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1   Einleitung und Aufgabenstellung  
1.1    Historie 
 
Die Geschichte der Infusionstherapie reicht bis ins 19. Jahrhundert zurück. 1879 infundierten 
KANECKER und SANDER erstmals eine Salzlösung nach Aderlass bei einer Ziege. Lande-
rer führte 1881 erstmals eine Kochsalzinfusion erfolgreich am Menschen durch (LUTZ 1986). 
Bald nach der Entdeckung der Bedeutung von Proteinen für den kolloidosmotischen Druck 
wurden auch Kohlenhydrate auf ihre Eignung zur Aufrechterhaltung des kolloidosmotischen 
Druckes untersucht (MORAWITZ 1906). Mit dem Nachweis der guten Verträglichkeit und 
Wirksamkeit (WIEDERSHEIM 1957) wurde Hydroxyethylstärke 1973 in den USA und Japan 
sowie 1974 in der Bundesrepublik Deutschland als Plasmaersatzmittel zur Infusion beim 
Menschen zugelassen. 
 
 
1.2   Zielstellung  der Studie 
 
Über die Anwendung der Hydroxyethylstärke beim Pferd sind bislang nur wenige wissen-
schaftliche Veröffentlichungen erschienen. Sie scheinen häufig auf klinischen Erfahrungen 
oder humanmedizinischen Angaben zu beruhen (MEISTER et al. 1992b). 
Ziel dieser Studie ist es deshalb, die klinische Wirksamkeit einer 10%igen mittelmolekularen 
Hydroxyethylstärke (Infukoll HES 10%) bei gesunden Pferden mit isotoner und hypertoner 
NaCl-Lösung zu vergleichen sowie bei Pferden mit akuter Kolitis bzw. Kolik im Rahmen der 
Therapie anzuwenden. 
 
 
2   Literaturübersicht 
2.1     Hydroxyethylstärke 
 
Hydroxyethylstärke ist ein Polysaccharid. Es besteht aus Amylopektin, bei dem an den Glu-
kosegruppen Hydroxyethylreste eingefügt wurden. HES-Lösungen werden aus Kartoffel-  
oder Wachsmaisstärke hergestellt. Die unterschiedlichen Ausgangsrohstoffe haben keine 
Auswirkungen auf Pharmakodynamik und Pharmakokinetik der HES-Präparate (RAUCH et 
al. 2000, SEFRIN et al. 1998, ASSKALI et al. 1997, RÖSE et al. 1997). 
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Es werden verschiedene Präparate nach ihrem mittleren Molekulargewicht (MW) (70.000, 
200.000 und 450.000 Dalton) und der molaren Substitution (0,5; 0,62 und 0,7) bzw. dem Sub-
stitutionsgrad unterschieden. Die molare Substitution (MS) definiert die durchschnittliche 
Anzahl der Hydroxyethylgruppen pro Glukosemolekül. Der Substitutionsgrad (DS) gibt an, 
welcher Anteil der Glukosemoleküle substituiert ist, d.h. welcher Anteil der Glukosemoleküle 
wenigstens eine oder auch mehrere Hydroxyethylgruppen trägt. Daraus ergibt sich, daß bei 
Mehrfachsubstitution MS>DS gilt. Die Substitution der Hydroxyethylgruppen kann am C2-, 
C6- und C3-Atom des Glukosemoleküls erfolgen. Die unterschiedliche Anordnung der Hydro-
xyethylgruppen wird auch als Substitutionsmuster bezeichnet (TREIB et al. 1999, WEID-
HASE et al. 1998, ANON. 1997, FÖRSTER 1989, SOMMERMEYER 1989). 
 
Die Elimination der HES-Moleküle erfolgt überwiegend renal (70-80%). Moleküle unterhalb 
der Nierenschwelle werden unverändert ausgeschieden; größere Moleküle können erst nach 
enzymatischer Spaltung (Serumamylase) renal filtriert werden (MISHLER 1984, HULSE et 
al. 1983). Für die Nierenschwelle werden in der Literatur unterschiedliche Werte angegeben. 
In der älteren Literatur findet man noch Angaben von 70.000 Da (WEIDLER et al. 1991). 
Laut neueren Veröffentlichungen liegt die Nierenschwelle für mittelsubstituierte HES bei 
40.000 Da. (FÖRSTER et al. 2001). Ein nur sehr geringer Anteil der HES (<1%) wird über 
den Magen-Darm-Trakt ausgeschieden (KALHORN et al. 1984, MISHLER 1984). 
 
Der intravasale Abbau der Hydroxyethylstärke wird von der Serumamylase dominiert und 
maßgeblich durch die molare Substitution bestimmt. Je höher die molare Substitution, desto 
langsamer erfolgt die Elimination aus dem Plasma (TREIB et al. 1999 u. 1997a, WEIDHASE 
et al. 1998, SCHÖNFELD 1993, FÖRSTER 1989, ASSKALI 1988, FERBER et al. 1985, 
MISHLER 1980a).  
 
Tatsächlich ist klinisch beim Menschen ein Anstieg der Serumamylaseaktivität in den folgen-
den Tagen nach der Infusion auf über das Doppelte nachweisbar. Allerdings führt diese hohe 
Serumamylaseaktivität zu keiner messbaren Beschleunigung der HES-Elimination, wie sich 
bei Patienten mit akuter Pankreatitis und normaler Nierenfunktion zeigte (KÖHLER et al. 
1977c). Vielmehr basiert diese Hyperamylasämie auf einer Komplexbildung zwischen Amy-
lase und HES. Die hochmolekularen Komplexe werden langsamer aus dem Plasma eliminiert 
und sind deshalb länger nachweisbar. Aus diesem Grund wurde auch der Begriff Makroamy-
lasämie eingeführt. Diese HES induzierte Makroamylasämie ist klinisch von erkrankungsbe-
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dingten oder arzneimittelinduzierten Hyperamylasämien zu unterscheiden und führt nicht zu 
klinischen Symptomen (MISHLER et al. 1980a, 1980b u. 1979, DUERR et al. 1978, 
KÖHLER et al. 1977a, 1977b  u. 1978). Der Anstieg der Serumamylaseaktivität nach Infusi-
on mit HES wurde auch bei Schwein, Hund und Ratte beobachtet (THEISEN 2001, FRANCK 
1998, SCHÖNFELD 1993, JESCH et al. 1975). MEISTER et al. (1992a) konnten beim Pferd 
keine signifikante Erhöhung nachweisen. Die Autoren schlossen deshalb auf ein pferdespezi-
fisches Verhalten der Serumamylase. 
  
Des weiteren wird in der Literatur der Einfluss des Substitutionsmusters auf die Plasmaelimi-
nation der HES diskutiert. Nachweislich am häufigsten ist das C2-Atom substituiert. Aufgrund 
seiner räumlichen Anordnung stellt diese Hydroxyethylierung das größte Abbauhindernis für 
die Serumamylase dar. Nach Auffassung der Autoren verzögert deshalb ein hohes C2/C6-
Verhältnis die Eliminierung der HES aus dem Plasma (TREIB et al. 1999, 1997b u. 1995, 
ANON. 1997, KOSCIELNY et al. 1994, JUNG et al. 1993, WEIDLER et al. 1991, 
YOSHIDA et al. 1984). Demzufolge sollte eine HES mit niedrigem Substitutionsgrad und 
hohem C2/C6-Verhältnis die gleichen pharmakologischen Eigenschaften haben wie eine HES 
mit höherem Substitutionsgrad und niedrigem C2/C6-Verhältnis (WEIDLER et al. 1991). 
 
THEISEN (2001) testete in einer tierexperimentellen Studie an narkotisierten Ratten 4 han-
delsübliche und 14 neuentwickelte HES-Präparate mit unterschiedlichem Substitutionsgrad 
und -muster. Eine Beeinflussung der Plasmaelimination durch das C2/C6-
Substitutionsverhältnis konnte er jedoch nur für hochsubstituierte HES nachweisen. Zugleich 
zweifelte er an der Relevanz der Serumamylase bei der Elimination der HES aus dem Plasma 
und vermutete eher die Beeinflussung des intrazellulären HES-Abbaus durch ein hohes C2/C6-
Verhältnis. 
 
Der Anteil an Hydroxyethylstärke, der nicht durch die Serumamylase gespalten werden kann, 
wird vom MPS aufgenommen und in Leber, Milz, Nieren, Lymphknoten und Lunge bis zum 
dortigen Abbau (intrazelluläre Glykosidasen) gespeichert. Eine Beeinflussung der Funktion 
des MPS bzw. eine Einschränkung der Organfunktion konnte bisher nicht nachgewiesen wer-
den (STANDER et al. 2002, GINZ et al. 1998, SCHÖNFELD 1993, WEIGAND 1993, 
LUBBESMEYER et al. 1990, LENZ et al. 1986, SHATNEY et al. 1984, ELLIGER 1984). 
Vorraussetzung für solche Speichereffekte ist eine ausreichend hohe Gesamtdosierung. 
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GRETZ et al. (1992) gehen davon aus, dass das Molekulargewicht die Speicherung wesent-
lich beeinflusst. 
 
Bei trächtigen Tieren konnte ebenfalls eine Speicherung in den maternalen Organen jedoch 
nicht im Fetus selbst nachgewiesen werden. Aufgrund seiner Molekülgröße ist HES nicht in 
der Lage die Plazentaschranke zu überwinden (STANDER et al. 2002, MARCUS et al. 1995). 
Dilutionsbedingte hämodynamische Effekte wie z.B. Hämatokriterniedrigung infolge Hämo-
dilution wurden auch im Fetus nachgewiesen. Die Infusion von HES führte zu einer signifi-
kanten Erhöhung des Herzminutenvolumen, einer besseren Uterusdurchblutung und zu einer 
signifikanten Verbesserung der Sauerstoffversorgung im Uterus und im Gesamtorganismus 
im Vergleich zur Infusion mit Ringer-Lactat (MARCUS et al. 1995). Embryotoxische oder 
teratogene Effekte wurden nicht nachgewiesen (IVANOVIC et al. 1975). 
 
Eine Speicherung der HES im Zentralen Nervensystem konnte bisher nicht nachgewiesen 
werden. Es ist daher unwahrscheinlich, dass HES die Blut-Hirn-Schranke überwinden kann 
(STANDER et al. 2002). 
 
Weiterhin ist nach mehrtägiger hochdosierter Anwendung die Speicherung von HES in der 
Haut bekannt - v.a. in den dermalen Makrophagen und kleinen peripheren Nerven. Die Auto-
ren sehen dies als Ursache des nach Mehrfachinfusion von HES beobachteten Pruritus beim 
Menschen (STANDER et al. 2002, FÖRSTER 1997, JURECKA et al. 1993). Diese Neben-
wirkung ist allerdings fast vollständig auf Patienten mit Hörsturz beschränkt. Die Möglichkeit 
eines Zusammenhanges dieser Nebenwirkung mit der Begleitmedikation (vasoaktiver Medi-
amente) ist deshalb nicht auszuschließen (FÖRSTER 1997). 
 
 
2.2     HES ist nicht gleich HES 
 
Weltweit existiert eine Vielzahl unterschiedlicher HES-Lösungen und zum Teil weisen diese 
große Unterschiede in ihren pharmakologischen Eigenschaften auf (TREIB et al. 1999). 
HES-Lösungen werden als 3-10%ige Lösungen verwendet; am häufigsten sind 6 und 10%ige 
Konzentrationen in isotoner Elektrolytlösung. 6%ige Lösungen sind isoonkotisch und wirken 
nicht expansiv. Erst mit einer hyperonkotischen 10%igen Lösung kann eine initiale Expansion 
über das infundierte Volumen hinaus erreicht werden (UNGEMACH 1999a). 
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Klassifiziert werden Hydroxyethylstärken nach ihrem in vitro Molekulargewicht (MW) in 
hochmolekulare (450-470 kDa), mittelmolekulare (200 kDa) und niedermolekulare HES (70 
kDa). Durch die Metabolisierung der HES im Organismus unterscheiden sich aber in vivo und 
in vitro MW. Allein das in vivo MW ist für die therapeutisch erwünschten aber auch für die 
unerwünschten Effekte von Bedeutung. Abhängig ist das in vivo MW von der molaren Sub-
stitution (MS) und dem Substitutionsmuster (TREIB et al. 1999). 
 
Schwer spaltbare hochmolekulare HES 450/0,7 und mittelmolekulare HES 200/0,62 haben 
eine hohes in vivo MW und werden deshalb nur langsam über die Nieren ausgeschieden. Die-
se HES-Lösungen haben einen langanhaltenden Volumeneffekt. Ein Nachteil, der nur nach 
Mehrfachinfusion oder Infusion großer Volumina (>20 ml/kg KM) auftritt, ist die Kumulation 
großer HES-Moleküle im Plasma. Als Folge können Gerinnungsstörungen auftreten, die über 
den Dilutionseffekt hinaus gehen. Insbesondere die Reduzierung des Faktor VIII/von Wille-
brand Faktors, des von Willebrand Faktor Antigens und des von Willebrand Ristocetin Cofak-
tors sowie eine Beeinflussung der Thrombozyten sind hier zu nennen. Klinisch ist eine Ver-
längerung der aktivierten partiellen Thromboplastinzeit (APTT) und eine Verkürzung der 
Thrombinzeit zu beobachten (STRAUSS et al. 2002, ASSKALI et al. 1999, TREIB et al. 
1999 u. 1996a). Aus diesem Grund empfehlen die Autoren unbedingt die angegeben Höchst-
dosierungen einzuhalten und bei Mehrfachapplikation die Infusionsintervalle der Eliminati-
onshalbwertszeit der HES anzupassen. 
 
Schnell spaltbare mittelmolekulare HES 200/0,5 und niedermolekulare HES 70/0,5 haben ein 
zu bevorzugendes niedriges in vivo MW und werden deshalb schneller renal eliminiert. Sie 
haben einen etwas kürzer andauernden Volumeneffekt und beeinflussen die Gerinnung nicht 
über den Dilutionseffekt hinaus (STRAUSS et al. 2002, ASSKALI et al. 1999, TREIB et al. 
1999 u. 1996a). Die Autoren bevorzugen besonders die mittelmolekulare und mittelsubstitu-
ierte HES 200/0,5 aufgrund ihrer großen therapeutischen Breite (DIETRICH 2001) und ihrer 
guten Volumenwirkung. Nach Auffassung von RAGALLER et al. (2001) besitzt HES 200/0,5 
das beste Risiko-Nutzen-Verhältnis aller derzeit erhältlichen Plasmaersatzmittel.  
 
Die Frage inwieweit Plasmaersatzmittel klinisch relevante Blutungskomplikationen hervorru-
fen, ist immer wieder ein Thema in der Literatur. Generell ist zu sagen, dass alle kolloidalen 
Volumenersatzmittel die Gerinnung beeinflussen. Bei einer Hämodilution <30% sind diese 
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Einflüsse unspezifisch und durch die Verdünnung plasmatischer und zellulärer Gerinnungs-
faktoren stets dilutionsbedingt. Spezifische Effekte treten v.a. bei hohen Dosen oder Mehr-
fachanwendung auf und sind: Reduzierung des Faktor VIII, Verlängerung der Blutungszeit, 
veränderte Fibrinolyse/Fibrinpolymerisierung und Beeinflussung der Thrombozyten (BLAN-
LOIL et al. 2002). In den USA wird immer wieder über Blutungskomplikationen mit z.T. 
tödlichem Ausgang nach Infusion mit HES berichtet. TREIB et al. (1997a) sieht dies v.a. in 
Verbindung mit der Verwendung hochmolekularer, hochsubstituierter Hydroxyethylstärken 
(HES 450/0,7). Dies ist die bis heute einzige in den USA zum Volumenersatz zugelassene 
HES. In Europa stehen hingegen verschiedene Präparationen zur Verfügung. Hier bevorzugt 
man mittelmolekulare, mittelsubstituierte HES 200/0,5 mit geringen Nebenwirkungen auf die 
Blutgerinnung (DIETRICH 2001, TREIB et al. 1997a). DIETRICH (2001) sieht in der HES 
450/0,7 ein inzwischen entbehrliches Volumenersatzmittel. 
 
 
2.3    HES im Vergleich zu anderen kolloidalen Plasmaersatzmitteln 
2.3.1   Gelatinepräparate 
 
Derzeit sind neben HES-Lösungen auch Dextran-Lösungen und Gelatinepräparate in Ver-
wendung. Gelatinepräparate zählen zu den ältesten kolloidalen Plasmaeratzmitteln und sind 
seit dem ersten Weltkrieg im Einsatz (HOGAN 1915). Sie sind überwiegend niedermolekular 
und werden deshalb rasch renal eliminiert. Wegen der kurzen Wirkdauer und der höchsten 
Inzidenz an anaphylaktischen Reaktionen sind sie von untergeordneter Bedeutung 
(FÖRSTER 1994, LAXENAIRE et al. 1994, KÖHLER et al. 1982b). Gelatinepräparate besit-
zen aufgrund ihres Molekulargewichtes weitgehend neutrale Effekte auf Hämostase und 
Nierenfunktion. Ihr Einsatz ist deshalb v.a. beschränkt auf den Volumenersatz bei Patienten 
mit angeborener Koagulopathie allgemein, bei Patienten mit drohender oder manifester 
Gerinnungsstörung nach Ausschöpfung der Maximaldosis von HES sowie bei Patienten mit 
drohender oder manifester Einschränkung der Nierenfunktion (ADAMS et al. 1998).  
 
MÜLLER et al. (1978) verwendeten erstmals das Gelatinepräparat Physiogel® bei 10 normo-
volämischen Pferden. Sie ermittelten eine Halbwertszeit von 1½ Stunden. Ein Pferd zeigte 
nach der Infusion mit dem Gelatinepräparat Urticaria. Diese anaphylaktische/anaphylaktoide 
Reaktion konnte auch im Intradermaltest bestätigt werden. 
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2.3.2   Dextran 
 
1943 wurde in Schweden das Dextran entwickelt (GRÖNWALL et al., 1944). Dextrane sind 
ebenfalls wie Hydroxyethylstärke polydisperse Lösungen. Beide besitzen ähnliche rheologi-
schen Eigenschaften. Die Anwendung von Dextranen wird durch das Auftreten dextranindu-
zierter anaphylaktischer/anaphylaktoider Reaktionen (DIAR) problematisiert. Reaktionen 
vom Soforttyp basieren auf der Existenz präformierter Antikörper (FÖRSTER 1997, RICH-
TER et al. 1980, HEDIN 1977). Auch die vorangehende Applikation von Haptenen hat diese 
Nebenwirkung nicht vollständig aufheben können (FÖRSTER 1997, GRUBER et al. 1982). 
 
Derzeit sind neben dem bereits erwähnten Haptendextran weitere Dextrane (Dextran 40, 60 
und 70) mit unterschiedlichen Einsatzgebieten erhältlich. Im Gegensatz zu niedermolekula-
rem Dextran 40 scheinen hochmolekulare Dextrane die Erythrozytenaggregation zu fördern 
(UNGEMACH, 1999a, GEISE et al., 1992). Im Unterschied zu mittelmolekularer Hydroxye-
thylstärke besitzt Dextran 60/70 eine hohe in vivo Viskosität. Es führt dadurch zu einer Erhö-
hung der Plasmaviskosität, die wiederum maßgeblich die Perfusion der Endstrombahn be-
stimmt (GEISE et al. 1992). Hochmolekulares Dextran ist daher nur bei Volumenmangel 
nicht jedoch zur Behandlung von Mikrozirkulationsstörungen geeignet (UNGEMACH 
1999a). 
 
MOORE et al. (1996a) untersuchten den Einfluss von hochmolekularem Dextran auf Ischä-
mie und Reperfusion des Colon ascendens an 6 Versuchspferden. Eine gleichgroße Versuchs-
gruppe erhielt isotone NaCl-Lösung. Alle gemessenen hämodynamischen Parameter unter-
schieden sich nicht in beiden Gruppen, mit Ausnahme eines höheren arteriellen Blutdruckes 
in der Dextran-Gruppe. Die histologische Untersuchung der Kolonbioptate zeigte bei beiden 
Gruppen deutliche Schleimhautnekrosen, Hämorrhagien, Ödeme und Neutrophilen-
Infiltration. Es konnte kein Unterschied im Ausmaß der Schädigung bei beiden Gruppen fest-
gestellt werden. Die Autoren schließen daraus, dass die Infusion hochmolekularer Dextranlö-
sungen beim Pferd während einer zeitweiligen Ischämie des Dickdarms keine protektive Wir-
kung auf die Kolonschleimhaut besitzt. Bei einem Dickdarmvolvulus schützt daher die Infu-
sion von Dextranlösungen die Darmschleimhaut wahrscheinlich nicht vor Schäden durch 
Minderdurchblutung. 
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Dextran 40 hat aufgrund seiner geringen Molekülgroße eine niedrigere in vivo Viskosität als 
Dextran 60/70. Als 10%ige Lösung wirkt es ausgesprochen hyperonkotisch (GEISE et al. 
1992). Durch seine ausgeprägte Hämodilution und den „coating“ Effekt besitzt es die Eigen-
schaft die Mikrozirkulation zu verbessern. Nachteil ist die starke Beeinflussung der Blutge-
rinnung (UNGEMACH 1999a) und die im Vergleich zu anderen Kolloiden größte nephroto-
xische Potenz (GLASER 1997b). Bereits 1 Stunde nach Eintritt des Volumenmangels infolge 
des Schockes kommt es pathophysiologisch zur Verlängerung der APTT und zu einem 
Thrombozytensturz. Wegen der gerinnungshemmenden Wirkung ist Dextran deshalb bereits 
nach 1-stündiger Schockdauer aufgrund der drohenden hämorrhagischen Diathese kontraindi-
ziert (HARKE et al. 1978). PETROINAU et al. (2000) ermittelten für Dextran 40 die größte 
Beeinträchtigung der Blutgerinnung im Vergleich zu Dextran 60 und verschiedenen HES- 
und Gelatinepräparaten. Die empfohlenen Höchstmengen am Tag von 1 bzw.1,5 g/kg sollten 
deshalb nicht überschritten werden.  
 
Dextrane werden überwiegend renal eliminiert. Insbesondere für Dextran 40 gilt: Bei einge-
schränkter Diurese führt die schnelle Ausscheidung durch die hohe Eigenviskosität der 
Dextranmoleküle zu einem Viskositätsanstieg im Urin auf über das 5fache des Ausgangswer-
tes. Die Folge ist eine Verminderung der glomerulären Filtrationsrate bis hin zur Anurie 
(KÖHLER et al. 1982a). Jüngere Publikationen weisen darauf hin, dass ein akutes Nierenver-
sagen auch auf die hohe Hyperonkotizität des Dextrans zurückzuführen ist. Der damit ver-
bundene Anstieg des KOD induziert den Rückgang des Primärfiltrates und führt so zum hy-
povolämischen Nierenversagen (GLASER 1997b). Gleichzeitig steigt bei fortschreitender 
Abnahme des Glomerulusfiltrates bis zur Anurie die Eliminationshalbwertszeit des Dextran 
40 um das 7fache – die von HES 450/0,7 und Gelatine nur um das 2fache (KÖHLER 1979). 
 
Bei Mehrfachanwendung kommt es ebenfalls zu einer Kumulation der Dextranmoleküle im 
Blut. In solchen Fällen ist eine Dosisreduzierung indiziert (KLOTZ et al. 1987). Nach Auffas-
sung von DIETRICH (2001) sind Dextrane inzwischen entbehrlich geworden. MÜLLER et 
al. lehnten bereits 1978 den Einsatz von Dextranen beim Pferd aufgrund der Unverträglich-
keitsreaktionen ab. 
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2.3.3   Hydroxyethylstärke 
 
HES besitzt im Gegensatz zu Dextran nur geringe antigene und keine direkten histaminlibe-
rierenden Eigenschaften. Die Häufigkeit anaphylaktischer bzw. anaphylaktoider Reaktionen 
ist dadurch wesentlich geringer (UNGEMACH 1999a, FORTH et al. 1998, FÖRSTER 1997). 
Nebenwirkungen auf die Blutgerinnung sind vom jeweiligen in vivo MW abhängig und für 
die überwiegend in Europa verwendete HES 200/0,5 gering, da unspezifisch und dilutionsbe-
dingt (TREIB et al. 1999 u. 1997a). 
 
Trotz der hohen Eigenviskosität der 10%igen HES 200/0,5 besitzt sie eine niedrigere in vivo 
Viskosität als Dextran. Das ist auf die vorteilhaftere kugelförmige Molekülstruktur der HES 
zurückzuführen (GEISE et al. 1992). Durch die Hämodilution wird in vivo eine Senkung der 
Blutviskosität erreicht und als Folge die Sauerstoffversorgung des Gewebes verbessert. Durch 
die Steigerung der Blutzellgeschwindigkeit kommt es zur Reduktion der Sauerstoffverluste 
durch die Arteriolenwand und zu einem höheren Sauerstofftransport in den Kapillaren. Damit 
wird die Versorgung des Gewebes mit Sauerstoff selbst dann verbessert, wenn durch Hämodi-
lution der Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes gesenkt wurde (WEIDHASE et al. 1998). 
 
In zahlreichen tierexperimentellen Ischämie-Reperfusionsmodellen konnten verschiedene 
Autoren jeweils signifikant geringere Reperfusionsschäden nach Infusion mit HES nachwei-
sen. Diese Studien wurden an Extremitäten von Ratten (ZIKRIA et al. 1989b), am Myocard 
von Hunden (ZIKRIA et al., 1990, OZ et al., 1991), am isolierten Rattenmuskel (OZ et al. 
1995) sowie an ZNS bzw. Rückenmark bei Ratten (SCHELL et al. 1992) und Kaninchen 
(WISSELINK et al. 1998) durchgeführt. Insbesondere im Vergleich zur Infusion mit Ringer-
Lactat aber auch Serumalbumin oder Dextran schnitt mittelmolekulare HES deutlich besser 
ab und zeichnete sich durch signifikant geringere Nekrosen sowie Ödembildung des Gewebes 
aus. Die Autoren schlossen daraus, dass HES die Membranpermeabilität effektiv zu stabilisie-
ren vermag. Die Stabilisierung der Membranpermeabilität im Bereich der Blut-Hirn-Schranke 
wurde ebenfalls durch CHI et al. (1996) beschrieben. Hier erfolgte allerdings die Destabilisie-
rung der Blut-Hirn-Schranke durch die Gabe von hyperosmolarer Mannit-Lösung (25%). 
 
Die insbesondere von der ersten, auf diesem Gebiet tätigen Arbeitsgruppe von ZIKRIA et al. 
(1989a) aufgestellte Vermutung, HES sei in der Lage, geschädigte Kapillarendothelien durch 
die Verstopfung der endothelial-junctions abzudichten, konnte bisher nicht bestätigt werden 
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(ADAMS et al. 1998, SCHELL et al. 1992). Vielmehr erscheint es naheliegender, das die 
intravasale Persistenz der Makromoleküle und die damit verbundene Erhöhung des KOD für 
diese Effekte verantwortlich ist (ADAMS et al. 1998). 
 
Die Erhöhung des KOD konnte auch in zahlreichen Studien an hypoproteinämischen Hunden, 
Schafen und Pferden belegt werden (JONES et al. 2001, MOORE et al. 1996b, MYERS et al. 
1995, SMILEY et al. 1994, HARMS et al., 1990). Gleichzeitig konnten die Autoren eine ge-
ringere Inzidenz bzw. den Rückgang bestehender peripherer Ödeme und eine geringere Men-
ge an Transudat in Körperhöhlen nachweisen als nach Infusion mit Ringer-Lactat (MOORE et 
al. 1996b, SMILEY et al. 1994). Insbesondere in Studien an hypoproteinämischen Schafen 
wurde gezeigt, dass die transvaskuläre Flüssigkeitsfiltration und dadurch der pulmonale 
Lymphfluss nach Infusion mit HES limitiert werden konnte, während nach Infusion von Rin-
ger-Lactat einen Anstieg um das Achtfache der Basiswerte bei Normoproteinämie beobachtet 
wurde (MYERS et al. 1995, HARMS et al. 1990). 
 
Hydroxyethylstärke wird generell eine gute Nierenverträglichkeit bescheinigt. Wie alle Kol-
loide verbessert sie die Nierenperfusion, indem sie das zirkulierende Blutvolumen erhöht und 
blutverdünnend wirkt (SUTTNER et al. 2002, GLASER 1997a, KÖHLER et al. 1982a, 
HEIDENREICH et al. 1975). Die gute Wasserlöslichkeit der HES bedingt auch unter ungüns-
tigen Umständen niemals so hohe Harnviskositäten, wie sie unter Dextran 40 beobachtet wur-
den (KÖHLER et al. 1982a, GLASER 1997b). 
 
Bei Patienten mit eingeschränkter Nierenfunktion besteht nach Auffassung von GAßMAYR 
et al. (1999) keine Kontraindikation für eine einmalige Verabreichung von 10% HES 200/0,5. 
Die Autoren ermittelten einen ihrer Meinung nach klinisch nicht relevanten Unterschied in 
der HWZ von 30 min zwischen Patienten mit normaler und eingeschränkter Nierenfunktion. 
Generell sind leicht abbaubare HES (MS≤0,5) bei Patienten mit eingeschränkter Nierenfunk-
tion zu bevorzugen, da hochsubstituierte HES eine verlängerte intravasale Persistenz aufweist 
(FÖRSTER 1997). Auch bei geriatrischen Patienten konnte kein negativer Einfluss auf die 
Nierenfunktion beobachtet werden (KUMLE et al. 1999, SUTTNER et al. 2002). Die Autoren 
empfehlen eine begleitende und ausreichende Applikation von Elektrolytlösungen zur Föde-
rung der HES-Ausscheidung über die Niere und zur Rehydratation vorbestehender Dehydrata-
tionszustände (SUTTNER et al. 2002, RAGALLER et al. 2001). 
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Der Säure-Basen-Haushalt wird durch HES-Infusion nicht direkt beeinträchtigt. Allerdings 
wird eine bestehende Azidose durch die Hämodilution verdünnt und der zelluläre Stoffwech-
sel aufgrund der verbesserten Mikrozirkulation und Sauerstoffverfügbarkeit positiv beein-
flusst (SUMPELMANN et al. 2000, MARCUS et al. 1995). 
 
HES gilt generell als weitgehend sicher und ist das am meisten eingesetzte Präparat zum Vo-
lumenersatz und zur Hämodilution in der Humanmedizin (DIETRICH 2001, TREIB et al. 
1999, WEIDHASE et al. 1998, FÖRSTER 1997 u. 1994, KRÖLL et al. 1994, SMILEY 
1992). Die HES 200/0,5 wird von RAGALLER et al. (2001) als das Präparat mit dem besten 
Risiko-Nutzen-Verhältnis aller derzeit erhältlichen Plasmaersatzmittel beschrieben. 
 
 
2.4     Vorteile von HES als Kolloid im Vergleich zu kristalloiden Lösungen 
 
Kolloide wie die Hydroxyethylstärke sind herkömmlichen Elektrolytlösungen in ihrer Volu-
menwirkung deutlich überlegen. Man benötigt die 4fache Infusionsmenge einer Elektrolytlö-
sung, um den gleichen Volumeneffekt wie mit einem Kolloid zu erreichen (DIETRICH 2001, 
ENGELMANN 2000, ADAMS et al. 1998, GLASER 1997a,  HEIN et al. 1988). Die Wir-
kung beruht in der Erhöhung des Kolloidosmotischen Druckes (KOD) im Blut. Die Makro-
moleküle können so Wasser binden und es länger im Intravasalraum halten. Durch die mit der 
Volumenwirkung einhergehende Hämodilution wird die Mikrozirkulation verbessert und die 
allgemeine Sauerstoffverfügbarkeit erhöht (DIETRICH 2001, ADAMS et al. 1998, RA-
CKOW 1983, KÖHLER et al. 1982a, REINHART et al. 1989). 
 
Elektrolytlösungen hingegen verteilen sich innerhalb weniger Minuten gleichmäßig auf den 
Intravasalraum und das Interstitium oder werden direkt über die Nieren ausgeschieden. Sie 
stehen damit zur Verbesserung der Makrozirkulation nur sehr kurzfristig zur Verfügung 
(DIETRICH 2001, ENGELMANN 2000, ADAMS et al. 1998, SCHUSSER 1994, 
HERMANN et al. 1990, STRAUB et al. 1978, MÜLLER et al. 1978). Die deshalb notwendi-
ge Infusion großer Mengen führt zu einem Absenken des KOD, zur Verschlechterung der 
Mikrozirkulation und fördert die Ödembildung (ENGELMANN 2000, ADAMS et al. 1998, 
GLASER 1997a, RACKOW 1983). 
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Gerade bei Patienten im septischen Schock mit ohnehin bestehender Mikrozirkulationsstö-
rung und erhöhter kapillärer Permeabilität („kapilläres Leck“) kann das erhebliche Folgen 
haben. Die Zirkulationsstörungen im Kapillarbett, welche die pathologischen Abläufe unter-
halten, müssen schnell behoben werden. Aus diesem Grund ist nach ENGELMANN (2000) 
die hyperonkotische 10%ige HES 200/0,5 das Mittel der Wahl beim kapillären Leck. Auch 
GLASER (1997a) bemerkte, dass in Europa kolloidale Lösungen im septischen Schock be-
vorzugt eingesetzt werden, da sie die ohnehin gestörte Lungenfunktion weniger beeinträchti-
gen und einen besseren Sauerstofftransport gewährleisten.  
 
Auch im hämorrhagischen Schock ist HES durch seinen schnellen und anhaltenden Volumen-
effekt, die rasche Verbesserung des Herzindex und der Mikrozirkulation sowie der geringeren 
Ödeminzidenz gegenüber Elektrolytlösungen deutlich im Vorteil (FRIEDMAN et al 2003, 
SUDA 2000, REINHART et al. 1989,  HEIN et al. 1988, LAYON et al. 1987). 
  
RAGALLER et al. (2001) betonten, dass prinzipiell beim Vorliegen einer Hypovolämie bei 
Intensivpatienten zusätzlich kolloidale Lösungen zur schnellen Verbesserung der Mikrozirku-
lation verwendet werden sollten. Die ausreichende Applikation von Elektrolytlösungen ist zur 
basalen Volumenzufuhr und zur Rehydratation des Extravasalraumes ebenso notwendig und 
fördert bei Patienten mit renaler Dysfunktion die Ausscheidung des Kolloids. Wegen des 
günstigen Risiko-Nutzen-Verhältnisses bevorzugen die Autoren leicht abbaubare HES-
Lösungen (HES 200/0,5). 
 
Hypoproteinämie, z.B. im Zuge von Kolitis, stellt ebenfalls eine Indikation zur Anwendung 
von HES dar. Dem Absinken des KOD infolge des Albuminverlustes kann durch Infusion mit 
HES entgegen gewirkt werden. Allerdings sind zur anhaltenden Stabilisierung des KOD 
Mehrfachinfusionen notwendig. Bei chronischen Hypoproteinämien infolge mangelhafter 
oder fehlerhafter Albuminsynthese ist die Infusion von HES weniger sinnvoll; hier sollten die 
Ursachen gefunden und behandelt werden (JONES et al. 2001, MOORE et al. 1996b, 
MYERS et al. 1995, SMILEY et al. 1994, HARMS et al. 1990). 
 
Zusammenfassend sind sich die erwähnten Autoren darin einig, dass HES als Kolloid ent-
scheidende Vorteile gegenüber herkömmlichen Elektrolytlösungen hat. Für die immer wieder 
in der Literatur diskutierte Kontroverse „Kolloide oder Kristalloide – was ist besser?“ kann es 
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keine eindeutige Antwort geben. Vielmehr liegt der Erfolg in der individuell an das Krank-
heitsbild angepassten Kombination kolloidaler und kristalloidaler Infusionslösungen.  
 
 
2.5     Anwendung von HES beim Pferd 
 
Über die Anwendung der Hydroxyethylstärke beim Pferd sind bislang nur wenige wissen-
schaftliche Veröffentlichungen erschienen. In der vorhandenen Literatur variieren Dosisanga-
ben und Verabreichungsgeschwindigkeiten sowie Aussagen über Nebenwirkungen und 
Halbwertszeiten beträchtlich. Sie scheinen häufig auf klinischen Erfahrungen oder humanme-
dizinischen Angaben zu beruhen. Für die mittelmolekulare HES (200/0,5) werden Dosierun-
gen zwischen 6-20 ml/kg Körpermasse angegeben (MEISTER et al. 1992b). 
 
Die Schweizer HERMANN et al. (1990) veröffentlichten erste Erfahrungen mit der Anwen-
dung von HAES steril 10% bei 9 klinischen Schockpatienten. Sie verabreichten HES in ei-
ner Dosis, die 10% der geschätzten Blutmenge (8% des KGW) entsprach, d.h. 8 ml/kg KM. 
Gleichzeitig führten sie an 2 Versuchspferden eine hypervolämische Hämodilutionsstudie 
durch, in der sie einmal 4 bzw. 5 Liter HAES steril 10% und im Abstand von 30 Tagen die 
gleiche Menge an Ringer-Lactat infundierten. HAES steril 10%, in der von ihnen verwende-
ten Dosierung, führte zu einem hochsignifikanten Abfall des Hämatokrits und einem signifi-
kanten Abfall des Plasmaproteinspiegels. Sie schätzten die Halbwertszeit anhand der klini-
schen Wirksamkeit auf ca. 2 Stunden. Eine Beeinflussung der Blutgerinnung (Quick, APTT, 
TT) wurde nicht nachgewiesen. 
 
Im Anschluss an diese Untersuchungen führten MEISTER, HERMANN und MATHIS 
(1992a) klinische Studien zur Eliminationskinetik von HAES steril 10% (8 ml/kg KGW) an 
5 gesunden Warmblutpferden durch. Die von ihnen ermittelte Eliminationshalbwertszeit in 
der α-Phase von 5,59 Stunden entspricht weitgehend den aus der Humanmedizin bekannten 
Daten. Ein signifikanter Anstieg der Serumamylase, wie er von Mensch und Hund bekannt 
war, konnte nicht beobachtet werden. 
 
STÄHLI veröffentlichte (2000) erstmals eine retrospektive Studie aller chirurgisch behandel-
ten Kolikpferde von 1985 bis 1994 - seit Einführung des Plasmaexpanders HAES steril 10% 
im Universitätstierspital Zürich 1988. Von insgesamt 407 operierten Kolikpferden erhielten 
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197 zusätzlich zu Elektrolytlösungen HES. Die Autorin ermittelte eine signifikant höhere Ü-
berlebensrate der intraoperativ mit HES behandelten Pferde. Sie ermittelte weiterhin, dass der 
systolische bzw. mittlere Blutdruck in dieser Gruppe signifikant kürzer unter der kritischen 
Grenze von 100 bzw. 70 mmHg lag als in der Vergleichsgruppe. Trotz signifikant schlechte-
rem präoperativem Kreislaufzustand wurde bei den Patienten, welche HES erhielten, ein nicht 
signifikant unterschiedliches Niveau des intraoperativen Blutdruckes gefunden. Keine Unter-
schiede wurden im Auftreten von Koagulopathien und postanästhetischen Myopathien beo-
bachtet.  
 
JONES at al. (1997) infundierten 12 gesunden Ponies HES 450/0,7 (10 bzw. 20 ml/kg KM) 
und vergleichend dazu isotone NaCl-Lösung (80 ml/kg KM). In beiden Gruppen, in denen 
HES verabreicht wurde, konnte ein Anstieg des kolloidosmotischen Druckes (KOD) gemes-
sen werden. Als positiv hervorgehoben wurde das dadurch bedingte verringerte Risiko der 
Ausbildung interstitieller Ödeme im Vergleich zu kristalloiden Lösungen. Infusion von HES-
Lösung in der Dosierung von 20 ml/kg KM führte zu einem signifikanten Abfall der 
vWF:AG-Aktivität; gleichzeitig wurde eine tendenziell verlängerte Blutungszeit festgestellt. 
 
In einer weiteren Studie untersuchten JONES et al. (2001) den Einfluss von HES 450/0,7 auf 
den kolloidosmotischen Druck bei 11 hypoproteinämischen Patienten (darunter 8 Pferde mit 
primärer Kolitis). Bei allen Tieren konnte ein signifikanter Anstieg des KOD über 6 Stunden 
nach der Infusion beobachtet werden. 
 
 
2.6     Kolik beim Pferd 
 
Das Pferd ist die Spezies unter den Haussäugetieren, die am häufigsten unter Kolik leidet. 
Schon in der Historie war diese Erkrankung beim Pferd von besonderer Bedeutung. Dies lässt 
sich bis ins 1. Jh. n. Chr. (COLUMELLA) zurückverfolgen. Im Vergleich zu anderen Tierar-
ten und zum Menschen ist die Hauptursache des Koliksyndroms beim Pferd im Bereich des 
Magen-Darm-Traktes lokalisiert. Leitsymptom ist immer ein akut auftretender Abdomi-
nalschmerz (GRATZL 1936). 
 
In zahlreichen Untersuchungen konnten bereits Überlebensstatistiken bei Pferden mit Kolik 
oder Kolitis erstellt werden. Laut Literaturangaben liegt die durchschnittliche Morbidität bei 
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3-10 %. Im Vergleich zu anderen Erkrankungen beim Pferd weist die Kolik neben einer ho-
hen Inzidenz die größte Mortalität auf (TINKER et al. 1997). Bei schwerwiegenden Kolik-
formen und Kolitis ist mit einer Mortalität von 50-90% zu rechnen (EBERT 1994, REEVES 
et al. 1989, MCCARTHY u. HUTCHINS 1988, PUOTUNEN-REINERT 1986a, SHIRES et 
al. 1986, WHITE II 1986, PASCOE et al.1986, PARRY et al. 1983). 
 
Ursachen für den tödlichen Verlauf sind nicht nur die Kolikform, sondern die unmittelbaren 
Folgen des Schocks (Hypovolämie, Elektrolytdefizite, Säure-Basen-Imbalancen, akutes Nie-
renversagen, Endotoxämie). STRAUB et al. (1978) beobachteten das Schocksyndrom am 
häufigsten bei Pferden mit Kolik. Bei diesen Patienten setzt sich die Form des Schocks in den 
meisten Fällen aus einer hypovolämischen und endotoxämischen Komponente zusammen. 
 
Pferde mit Kolitis und Strangulationsileus sind aus den Erfahrungen in der Medizinischen 
Tierklinik der Universität Leipzig im Zuge des Schocks meist mittel- bis hochgradig dehyd-
riert; beispielsweise konnten Hämatokrithöchstwerte von 0,71 l/l bei einem Pferd mit Typhlo-
kolitis und 0,72 l/l  bei einem Pferd mit Dünndarmstrangulation gemessen werden. Den Grad 
der Dehydratation definieren SCHUSSER et al. (1998) u.a. über den Hämatokritwert (HK). 
Als geringgradig dehydriert gelten Pferde mit einem HK von 0,43–0,50 l/l, als mittelgradig 
dehydriert mit einem HK von 0,51–0,57 l/l und als hochgradig dehydriert mit einem HK > 
0,57 l/l. 
 
Die Aufrechterhaltung der Herz-Kreislauf-Funktion ist neben der Analgesie beim Kolikpati-
enten die wichtigste therapeutische Maßnahme überhaupt (SCHUSSER 1994, HERMANN et 
al. 1990, STRAUB et al. 1978, MÜLLER et al. 1978). Lebenserhaltend wirken hierbei die 
rechtzeitige intravenöse Flüssigkeits- und Elektrolytsubstitution, ohne die eine Kolitis tödlich 
verläuft (ODENKIRCHEN u. HUSKAMP 1995, DEEGEN et al. 1992, MURRAY 1990). 
Infusionen mit Elektrolytlösungen, wie bisher durchgeführt, bewirken im Allgemeinen nur 
eine rasch vorübergehende Besserung. Da diese Lösungen leicht membrangängig sind, wer-
den sie innerhalb kurzer Zeit über die Nieren ausgeschieden oder sie diffundieren wegen des 
dort schon meist bestehenden Flüssigkeitsdefizites in den Extravasalraum (ADAMS et al. 
1998 , SCHUSSER 1994, HERMANN et al. 1990, STRAUB et al. 1978, MÜLLER et al. 
1978). 
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Mit dem zusätzlichen Einsatz der Hydroxyethylstärke könnte gegenüber alleiniger Infusion 
mit Elektrolytlösung eine raschere Volumenauffüllung und andauernde Volumenstabilisie-
rung in kürzerer Zeit erreicht werden. Hydroxyethylstärke führt gleichzeitig zur Verbesserung 
der Mikrozirkulation. Dies kann mit herkömmlichen Elektrolytlösungen nicht in gleichem 
Maße erreicht werden. Es sind geringere Reperfussionsschäden an betroffenen Darmteilen 
und dadurch eine Verkürzung der Rekonvaleszenz des Gesamtorganismus zu erwarten. Die 
Überlebenschancen besonders kritischer Patienten müssten dadurch verbessert werden kön-
nen. 
 
Zum anderen ist die bisherige Behandlung von Pferden mit Kolitis in der Praxis unbefriedi-
gend. Trotz der Infusion großer Mengen Elektrolytlösung ist es bislang kaum möglich den 
Hämatokrit dauerhaft zu senken und einen Hydratationszustand bei diesen Tieren zu erhalten. 
Hier könnte HES dazu beitragen, die infundierte Elektrolytlösung aufgrund der Erhöhung des 
KOD länger im Gefäßsystem zu halten und somit deren Wirkdauer verlängern. Auch Auswir-
kungen des enteralen Proteinverlustes würde HES entgegenwirken. Durch die Verbesserung 
der Mikrozirkulation wird die schlechte Gesamtversorgung des Darmes verbessert. Durch die 
Stabilisierung der Membranpermeabilität könnte bei frühzeitiger Infusion von HES dem Ein-
dringen von Endotoxinen in den Blutkreislauf vorgebeugt werden. 
 
 
2.7     Arzneimittelrechtliche Situation 
 
Plasmaexpander sind zur Volumentherapie beim Tier in Deutschland nicht zugelassen. Da 
jedoch kein vergleichbares Präparat eine solche Veterinärzulassung besitzt, kann im Thera-
pienotstand eine Umwidmung erfolgen. Der Wirkstoff Hydroxyethylstärke ist noch nicht in 
die Anhänge I-III der Verordnung (EWG) Nr.2377/90 des Rates aufgenommen worden. Eine 
Aufnahme in den Anex II wird jedoch als unproblematisch angesehen, da bei Hydroxye-
thylstärke nicht mit bedenklichen Rückständen zu rechnen ist (UNGEMACH 1999b). Für 
Schlachtpferde gilt eine Wartezeit von 6 Monaten (KLUGE und UNGEMACH 2000). 
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3    Eigene Untersuchungen [Tiere, Material und Methoden] 
3.1    Untersuchungsgut 
3.1.1    Gesunde Pferdegruppe 
 
Die Versuchsgruppe umfasste 6 gesunde Warmblut-Stuten aus dem Besitz der Medizinischen 
Tierklinik und der Veterinärmedizinischen Fakultät Leipzig (TVV-Nr.: A 8/00). (Pferd 1: 24 
Jahre, 580 kg; Pferd 2: 18 Jahre, 605 kg; Pferd 3: 16 Jahre, 500 kg; Pferd 4: 8 Jahre, 510 kg; 
Pferd 5: 12 Jahre, 600 kg; Pferd 6: 14 Jahre, 540 kg) Alle Pferde zeigten ein normales Verhal-
ten. Futter- und Wasseraufnahme sowie Harn- und Kotabsatz waren physiologisch. Vor und 
während der Versuchsperiode wurden die Pferde in Boxen normal aufgestallt. Während der 
Infusionen befanden sich die Tiere im Untersuchungsstand. Am Versuchstag stand den Pfer-
den Heu ad libitum zur Verfügung. Während des Versuches erfolgte das Tränken einmalig 
und von Hand nach der Blutentnahme zum Zeitpunkt t=12 Stunden. Die gesunde Pferdegrup-
pe nahm an insgesamt 5 Versuchsreihen teil, in denen jeweils folgende Lösungen infundiert 
wurden: 
    • Versuchsreihe 1: InfukollHES1 in der Dosierung von 5 ml/kg KM 
    • Versuchsreihe 2: InfukollHES in der Dosierung von 10 ml/kg KM 
    • Versuchsreihe 3: InfukollHES in der Dosierung von 15 ml/kg KM 
    • Versuchsreihe 4: isotone NaCl-Lösung2 in der Dosierung von 15 ml/kg KM 
    • Versuchsreihe 5: hypertone NaCl-Lösung3 (7,5%ig) in der Dosierung von 4 ml/kg KM. 
 
Mit jeder Blutabnahme erfolgte routinemäßig die Bestimmung der klinischen Parameter: 
Herzfrequenz (HF), Atmungsfrequenz (AF), Schleimhautfarbe, Kapillarfüllungszeit (KFZ), 
Blutangebot (BA) und Hautelastizität (HE).  
 
Die Infusionen erfolgten intravenös als einmalige Bolus-/Schwerkraftinfusion (strahlförmiger 
Fluss in der Vakuumkammer des Infusionssets). Dazu wurde eine Braunüle (MT G12/8 cm, 
Braun-Melsungen, Melsungen) in eine V. jugularis in Fließrichtung des Blutes eingeführt. An 
diese wurde ein Soluflo Infusionsset (Dispomed, Gelnhausen) sowie eine Heidelberger Ver-
längerung 1,40 cm (Braun-Melsungen, Melsungen) angeschlossen. Nach Beendigung der 
Infusion ist die Braunüle entfernt worden.  
                                                          
1
 Infukoll HES 10% (HES 200/0,5, 10%ig (Serumwerk – Bernburg, D-06406 Bernburg) 
2
 isotonische Natriumchloridlösung  (Serumwerk – Bernburg, D-06406 Bernburg) 
3
 Natriumchloridlösung 7,5%ig (Apotheke der Humanmedizinischen Fakultät, Universität Leipzig) 
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3.1.2    Patientengruppen 
 
Im Zeitraum von Februar bis Dezember 2002 wurden in der Tierklinik Hochmoor 24 Pferde 
im Rahmen dieser Studie untersucht. Es wurden nur Pferde ausgewählt, die an akuter Kolitis 
erkrankt waren bzw. chirurgisch behandelte Pferde mit einem Obstruktions- oder 
Strangulationsileus. Weitere Voraussetzung war eine mindestens mittel- bis hochgradige 
Dehydratation oder eine Vorstellung im Schock (Hämatokrit ≥0,47 l/l). Pferde, die weniger 
als 12 Stunden nach der Infusion mit HES überlebten, wurden in der vorliegenden Studie 
nicht berücksichtigt. Die Aufschlüsselung des Patientengutes ist in Tab.1 abgebildet. Auf eine 
Kontrollgruppe ohne HES wurde verzichtet, um den schwer erkrankten Pferden die in den 
Voruntersuchungen an gesunden Pferden gefundenen offensichtlichen Vorteile der 
Behandlung mit dem Plasmaexpander nicht vorzuenthalten. Die Pferde wurden in folgende 
Gruppen unterteilt: • Gruppe 1: Pferde mit akuter Kolitis (n=8)     
• Gruppe 2: Pferde mit Dünndarmileus (n=7) 
• Gruppe 3: Pferde mit Dickdarmileus (n=9). 
 
Mit jeder Blutabnahme erfolgte routinemäßig die Bestimmung der klinischen Parameter: 
Herzfrequenz (HF), Atmungsfrequenz (AF), Schleimhautfarbe, Kapillarfüllungszeit (KFZ), 
Blutangebot (BA) und Hautelastizität (HE). Die Körpertemperatur (KT) wurde im Abstand 
von 12 Stunden gemessen. 
 
Aus den Ergebnissen der Untersuchungen an den gesunden Pferden wurde das Infusions-
schema für die Patientengruppen entwickelt. Die Bolusinfusionen wurden unter den gleichen 
Kautelen und mit den gleichen Materialien, wie bereits unter 3.1.1 beschrieben, durchgeführt. 
Allerdings bestand der Bolus bei den Patienten aus isotoner NaCl-Lösung1 (10 ml/kg KM) 
und Infukoll HES2 10% (10 ml/kg KM). Im Anschluss daran wurde die Infusionstherapie mit 
isotoner NaCl-Lösung (4 ml/kg/h) als Dauertropfinfusion über einen in der V. thoracica ex-
terna platzierten Katheter (Vygoflex pur, Fa. Vygon, Aachen) fortgeführt. 
 
 
 
 
                                                          
1
 isotonische Natriumchloridlösung  (Serumwerk – Bernburg, Bernburg)  
2
 Infukoll HES 10% (HES 200/0,5, 10%ig (Serumwerk – Bernburg, Bernburg) 
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Tab. 1:  Patientengut  
[Diagnose, Kolikdauer (KD), Anzahl der Operationen (OP) - in Klammern gekennzeichnete Werte  
stehen für eine Operation unmittelbar vor der Erkrankung, Auftreten von Komplikationen (Kompl.), 
Überleben der Patienten, Warmblut (WB), Vollblut (VB), Kaltblut (KB)] 
 
Nr. kurzes Signalement Diagnose KD OP Kompl. Überleben 
 
Gruppe 1 - Pferde mit akuter Kolitis 
1 Wallach, WB, 6 J. akute Kolitis nach Zahn-OP < 6 h (1) keine lebt 
2 Hengst, WB, 3 J. akute Kolitis nach Antibiose < 6 h  keine lebt 
3 Wallach, WB, 14 J. akute Kolitis nach Autounfall 6-12 h (1) Myopathie, 
Hufrehe 
Euthanasie 
am 4. Tag 
4 Wallach, KB-Mix, 14 J. akute Kolitis nach Kolik/ u.U. 
Phenylbutazonintoxikation 
6-12 h  keine lebt 
5 Stute, Pony, 17 J. akute Kolitis nach Schlundverstop-
fung, umfangreich 
< 6 h  keine lebt 
6 Hengst, VB, 3 J. akute Kolitis nach Gaumensegel-
OP 
< 6 h (1) keine lebt 
7 Stute, WB, 10 J. akute Kolitis nach Kolik-OP  6-12 h (1) Wundheilg- 
störung 
lebt 
8 Stute, tragend, WB,18 J. primäre akute Typhlokolitis < 6 h  keine Euthanasie 
nach 18 h 
 
Gruppe 2 - Pferde mit Dünndarmileus    (bei allen Pferden erfolgte eine Darmresektion) 
9 Stute, tragend, KB, 5 J. Invaginatio ileocaecalis 24-48 h 1 Peritonitis Euthanasie 
am 3. Tag 
10 Wallach, Pony, 6 J. Hernia foraminis omentalis 6-12 h 2 paral. Ileus Euthanasie 
am 4. Tag 
11 Wallach, WB, 22 J. Hernia foraminis omentalis 6-12 h 1 paral. Ileus Euthanasie 
am 2. Tag 
12 Wallach, Pony, 7 J. Obstipatio jejuni (2 Stenosen) 12-24 h 3 paral. Ileus 
Peritonitis 
Euthanasie 
am 4. Tag 
13 Wallach, WB, 12 J. thromb.-embol. Entzündung, lokal 12-24 h 1 keine lebt 
14 Hengst, WB, 6 J. Bridenileus 12-24 h 1 keine lebt 
15 Wallach, Pony, 13 J. Obstipatio jejuni (1 Stenose) 6-12 h 2 paral. Ileus lebt 
 
Gruppe 3 – Pferde mit Dickdarmileus 
16 Stute, tragend, WB,13 J. Dislocatio coli ad dextram, 
Sandobstipation 
> 48 h 1 Wundheilg- 
störung 
lebt 
17 Stute, tragend, WB, 6 J. Torsio coli totalis 360° < 6 h 1 Peritonitis Euthanasie 
am 3. Tag 
18 Stute, WB, 7 J. Dislocatio coli ad dextram,  
Sandobstipation 
> 48 h 2 Peritonitis Euthanasie 
am 5. Tag 
19 Wallach, KB-Mix,16 J. Dislocatio coli ad dextam, (Luft-
embolie während des Transportes) 
6 - 12 h 1 Kreislauf-
insuffiziens 
Euthanasie 
am 2. Tag 
20 Wallach, KB, 7 J. Torsio coli partialis 360° < 6 h 1 Hufrehe lebt 
21 Stute, tragend, WB,10 J. Dislocatio coli ad dextram > 48 h 1 keine lebt 
22 Stute, tragend, WB, 6 J. Torsio coli totalis 360° < 6 h 1 keine lebt 
23 Stute, tragend, WB, 5 J. Torsio coli totalis 270° < 6 h 1 temporäre 
Blasenläh-
mung 
lebt 
24 Stute, tragend, WB,10 J. Dislocatio coli ad dextram  
(9 Tage zuvor Torsio uteri-OP) 
6-12 h 1 Wundheilg- 
störung 
lebt 
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Alle Pferde der Gruppe 2 und 3 waren mit Spasmoanalgetika (Buscopan, Metamizol, Fluni-
xin-Meglumin) vorbehandelt. Tiere, die bereits zu Hause heftige Kolik hatten, wurden vom 
Haustierarzt für den Transport mit Xylazin, Romifidin oder Levomethadon sediert. Bei Pati-
enten der Gruppe 1 richtete sich die Vorbehandlung nach der Grunderkrankung. Diese Tiere 
erhielten überwiegend eine Antibiose, bestehend aus β-Lactamen (insbes. Penicillinen) und 
Aminoglykosidantibiotika (insbes. Gentamicin). Die weitere medikamentelle Therapie be-
stand überwiegend aus einer Antibiose mit Enrofloxacin (Gruppe 1) bzw. Penicillin/ Genta-
micin (Gruppe 2 und 3) sowie Flunixin-Meglumin, wahlweise Neostigmin und Metoclopra-
mid. 
  
 
3.2    Blut- und  Harnentnahmen 
 
Ausschließlich für die Blutentnahme wurde bei den Versuchstieren aus Tierschutzgründen 
eine Braunüle (MT 14G/8 cm, Braun-Melsungen, Melsungen) in die gegenüberliegende V. 
jugularis entgegen dem Blutfluss eingeführt. Vor jeder Blutabnahme waren 5 ml Blut zu ver-
werfen; nach jeder Entnahme wurde mit 3 ml heparinisierter isotonischer Kochsalzlösung 
gespült. Bei den Patienten erfolgte die Blutentnahme mit Hilfe einer 18G Luer-Kanüle (Te-
rumo Europ, Leuven, Belgien). Vor der Applikation der Infusionslösung sowie 10 Minuten, 1, 
2, 4, 6, 8, 10, 12 und 24 Stunden nach Beendigung der Infusion wurden je 2 ml EDTA-Blut, 2 
ml Citrat-Blut und 8 ml Vollblut für die Gewinnung von Serum entnommen. Letzteres wurde 
direkt nach der Gewinnung bis zur Untersuchung bei -22°C tiefgefroren.  
 
Die Harnentnahmen erfolgten ausschließlich bei den Versuchstieren und wurden mit Hilfe 
eines Stutenkatheters (Luer 8-700 mm, Fa. Equi Vet) durchgeführt. Bei den Patienten wurde 
aufgrund des Erkrankungszustandes der Tiere einhergehend mit Dehydratation, Schock und 
Oligurie auf Harnentnahmen verzichtet. Zudem bestand das Patientengut zu annähernd glei-
chen Teilen aus männlichen und weiblichen Tieren. Bei Wallachen und Hengsten gestaltet 
sich die Katheterisierung schwieriger und wurde auch deshalb bei den kritisch kranken Tieren 
in der vorliegenden Studie unterlassen. 
 
Tab. 2 soll einen kurzen Überblick geben, welche Parameter an den entsprechenden Entnah-
mezeitpunkten bestimmt wurden. 
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Tab. 2:   Blut- und Harnentnahmeschema und zu bestimmende Parameter pro Entnahmezeitpunkt  
[zu bestimmender Parameter zum Zeitpunkt tx (x), nur bei Versuchstieren bestimmte Parameter (*),  
Fraktionelle Exkretion (FE), GGT-Kreatinin-Verhältnis (GGT/Krea)] 
 
 
ante infusionem post infusionem 
 
Blutentnahmezeit-
punkt (tx) 
 
 
0 
 
 
10 
min 
 
1 h 
 
2 h 
 
4 h 
 
6 h 
 
8 h 
 
10 h 
 
12 h 
 
24 h 
 
EDTA-Blut: 
 
Hämatokrit x x x x x x x x x x 
Hämoglobin x x x x x x x x x x 
Leukozyten x  x x 
Erythrozyten x x x x x x x x x x 
Thrombozyten x x x x x x x x x x 
 
Serum: 
 
Gesamteiweiß x x x x x x x x x x 
Albumin x x x x x x x x x x 
Amylase x x x x x x 
Glukose x x x x x x 
Harnstoff x x x x x x 
Kreatinin x 
 
x 
 
x 
 
x 
 
x x 
Natrium x x x x 
Kalium x x x x 
Phosphoranorg. x 
 
x x x 
     
HES-Konzentration* x x x x x x x x x x 
 
Citrat-Blut: 
APTT x  x  
 
Harn: 
Dichte* x x x x 
FENa* x x x x 
FEK* x x x x 
FEP* x x x x 
GGT/Krea* x 
 
x x x 
 
 
 
3.3    Laborgeräte und Methoden 
3.3.1   Bestimmung der HES-Konzentration im Serum  
 
Die quantitative Bestimmung der HES im Serum erfolgte zu den in Tab. 2 aufgeführten Zeit-
punkten und wurde nach der Methode von FÖRSTER et al. (1981) im Institut für Experimen-
telle Anästhesiologie des Zentrums für Anästhesiologie und Wiederbelebung der Johann-
Wolfgang-Goethe-Universität Frankfurt am Main (Leiter: Prof. Dr. med. H. FÖRSTER) 
durchgeführt. Nach einer Vorbehandlung im alkalischen Milieu (Kaliumhydroxidlösung) zur 
Zerstörung aller Monosaccharide und der Aufspaltung der Polysaccharide durch Salzsäure 
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erfolgt die Bestimmung der Glucose (als Grundbausteine der Hydroxyethylstärke) mit der 
Hexokinase/Glucose-6-Phosphat-Dehydrogenase-Methode. 
 
 
3.3.1.1  Pharmakokinetik von HES 
 
Die pharmakokinetische Auswertung der Konzentrations-Zeit-Verläufe von Hydroxye-
thylstärke im Serum erfolgte auf der Grundlage des Pharmakokinetik-Rechenprogrammes 
Topfit 2.0 (Heinzel et al., 1993) unter Verwendung der Nicht-Kompartiment-Analyse. 
Folgende Parameter wurden ermittelt: maximale Konzentration von HES nach der Infusion 
[Cmax in mg/ml], Fläche unter der Serum-Konzentrations-Zeit-Kurve vom Zeitpunk t=0 bis 
zum letzten Messzeitpunkt t=24 h [AUCt=0→t=24h in mg * h/ml], initiale Halbwertszeit [t½α in 
h], Gesamtkörperclearance [Cl in ml/min], Verteilungsvolumen [VZ in l/kg], Verteilungsvo-
lumen im steady state [VSS in l/kg], totale mittlere Verweilzeit [MRT0-∞ in h]. 
 
 
3.3.2   Gemessene Parameter 
 
Bei den nachfolgend beschriebenen Labormethoden der klinischen Chemie handelt es sich um 
international anerkannte Methoden, deren Präzision täglich mit Kontrollseren (Precinorm, 
Precipath) überprüft wird (Variationskoeffizient bei den einzelnen Parametern <4%). 
 
Hitachi 704 Automatic Analyser, Roche Diagnostiks, Mannheim 
• Gesamteiweiß (Serum)  - Biuretmethode nach Weichselbaum  
• Albumin (Serum)   - Bromcresolgrünmethode 
• Amylase (Serum)   - enzymatischer Farbtest  
• Glukose (Serum)   - Hexokinasemethode  
• Harnstoff (Serum)   - kinetischer UV-Test 
• Kreatinin (Serum und Harn) - Methode nach Jaffé 
• GGT (Harn)    - Methode nach Szasz 
• anorganischer Phosphor (Serum) - Molybdatreaktion 
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Kühlzentrifuge 5403, Eppendorf, Hamburg 
 • Citratblut- und Serumzentrifuagtion 10 Minuten bei 2400 g 
 • Harnzentrifugation 5 Minuten bei 1500 g    
 
Zentrifuge „Hämatokrit 24“, Hettich, Tuttlingen 
• Hämatokrit  - Mikrohämatokritmethode  
  (Zentrifugation 2 Minuten bei 12000 U/min) 
 
Zellzähler „Alvet“, Mölab, Karlsruhe 
• Erythro-, Leuko-, Trombozyten  - Impedanzmessung 
• Hämoglobin    - Cyanohämoglobinmethode 
 
Beckman „ELISE“, Beckman 
 • Natrium, Kalium (Serum)  - ionensensitive Elektroden 
 
Beckman-Photometer, Beckman 
 • anorganischer Phosphor (Harn) - Methode nach Taussky und Shorr 
 
Flammenphotometer 480, Ciba-Corning, Essex 
 • Natrium, Kalium (Harn) 
 
Senkspindel 
 • Messung der Dichte des Harns bei Zimmertemperatur 
 
Pathromtin Test, Dade Behring, Marburg  
• aktivierte partielle Thromboplastinzeit  
 
3.3.3   Berechnete Parameter der gesunden Pferdegruppe   
 
Die Berechnung der Fraktionellen Exkretionen (FEA) der einzelnen Ionen erfolgt nach der 
Formel von KOHN und CHEW (1987): 
 
   Harnkonz.A [mmol/l] x Serumkonz.Krea [µmol/l] 
FEA [%] =             x 100 
   Serumkonz.A [mmol/l] x Harnkonz.Krea [mmol/l] x 1000 
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Diese Berechnung des Verhältnisses von Urin-γ-Glutamyltransferase zu Urin-Kreatinin 
(GGT/Krea) wird nach der Formel von ADAMS et al. (1985) durchgeführt:  
 
             GGT [U/l] x 1000 
GGT/Krea [U/g] =            
   Krea [mmol/l] x 113,119 g/mol 
 
 
3.4    Statistik 
 
Die statistische Bearbeitung erfolgte mit dem Statistikprogramm SPSS 10.0 für Windows. 
Zunächst wurde auf Normalverteilung nach Kolmogorov-Smirnov getestet. Da die Mehrheit 
der gemessenen Parameter nicht normalverteilt war, wurden alle Parameter mit nichtpara-
metrischen Tests untersucht. Dementsprechend sind die angegeben Werte stets Medianwerte 
(mit I. und III. Quartil - falls aufgeführt). Die Homogenität der einzelnen Untersuchungsgrup-
pen wurde mit dem Kruskal-Wallis-H-Test im Allgemeinen und dem Mann-Withney-U-Test 
im Speziellen überprüft. Der Verlauf der einzelnen Parameter in Abhängigkeit von der Zeit ist 
mit Hilfe des Wilcoxon-Testes untersucht worden. Korrelationen erfolgten nach Spearman. 
Signifikanzniveaus für die gilt: p≤0,05 wurden im folgenden nur mit „signifikant“ beschrie-
ben. Davon abweichende Signifikanzniveaus, z.B. p≤0,01, wurden explizit gekennzeichnet. 
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4      Ergebnisse 
4.1   Ergebnisse der Untersuchungen der gesunden Pferdegruppe 
 
Die Versuchsgruppe umfasste 6 Warmblut-Stuten im Alter von 8-25 Jahren (xM=15 Jahre). 
Die Infusionen wurden von den Versuchstieren gut toleriert. In ihrem Allgemeinbefinden wa-
ren die Tiere nicht eingeschränkt. Unverträglichkeitsreaktionen wurden nicht festgestellt. Da 
es sich um gesunde Pferde handelte, waren Veränderungen von Schleimhautfarbe, KFZ, 
Blutangebot, Hautelastizität und Körpertemperatur während des Versuches nicht zu er-
warten. Diese Parameter waren stets physiologisch. Nach den Infusionen konnte eine Erhö-
hung der Atmungs- und Herzfrequenz (AF, HF) beobachtet werden. Die Ausgangswerte 
der 5 Versuchsreihen unterschieden sich untereinander jeweils nicht signifikant. Im Mittel 
(xM) stieg die HF nach der Infusion in Reihe 1 von 31 auf 36/min, in Reihe 2 von 33 auf 
40/min und in Reihe 3 von 36 auf 44/min. Diese Erhöhung war für Reihe 1 und 2 bis einschl. 
t=2 h signifikant sowie für Reihe 3 bis einschl. t=4 h. Nach der Infusion von isotoner NaCl-
Lösung (Reihe 4) erhöhte sich die HF von 35 auf 42/min und blieb bis einschl. t=2 h signifi-
kant. In Reihe 5 konnte eine signifikante Steigerung der HF nach der Infusion von hypertoner 
NaCl-Lösung nur bis t=1 h nachgewiesen werden (von 34 auf 40/min) (Abb.1). 
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Reihe 1: HES   5 ml/kg
Reihe 2: HES 10 ml/kg
Reihe 3: HES 15 ml/kg
Reihe 4: NaCl (0,9%) 15 ml/kg
Reihe 5: NaCl (7,5%)   4 ml/kg
 
Abb. 1: Verlauf der Herzfrequenz (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder hypertoner NaCl- 
Lösung in angegebener Dosierung bei 6 gesunden Warmblutpferden  (physiologischer Bereich: 28-40/min) 
 
In Reihe 5 wurde eine signifikante Steigerung der HF bis t=1 h, in Reihe 1, 2 und 4 bis t=2 h sowie in Reihe 3 
bis t=4 h gemessen. 
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Auffällig war die Verbesserung der Pulsqualität besonders innerhalb der ersten 4 Stunden 
nach der Infusion mit HES in Reihe 1-3 (Gefäß war deutlich besser gespannt und gefüllt, Puls 
insgesamt kräftiger). Nach Infusion von isotoner und hypertoner NaCl-Lösung (Reihe 4 und 
5) wurde nur eine Zunahme der Pulsfrequenz, jedoch keine Änderung der Pulsqualität beo-
bachtet. Die Atmungsfrequenz erhöhte sich ebenfalls in allen Versuchsreihen signifikant – in 
Reihe 1 und 2 bis einschl. t=1 h sowie in Reihe 3, 4 und 5 bis einschl. t=2 h (Abb.2). 
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Abb.  2: Verlauf der Atmungsfrequenz (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder hypertoner 
NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 10-16/min) 
 
In Reihe 1 und 2 wurde eine signifikante Steigerung der HF bis t=1 h, in Reihe 3, 4 und 5 bis t=2 h gemessen. 
 
 
4.1.1   HES-Konzentration im Serum 
 
Die Ausgangswerte der 3 Versuchsreihen unterscheiden sich untereinander nicht signifikant. 
Es konnte ein dosisabhängiger Anstieg der HES-Konzentration im Serum nach der Infusion 
beobachtet werden (Abb. 3). Dieser war bei allen 3 Versuchsreihen über den gesamten Beo-
bachtungszeitraum signifikant. 
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Abb.  3: Verlauf der HES-Konzentration im Serum (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES-Lösung in  
verschiedenen Dosierungen bei 6 gesunden Warmblutpferden  
 
Es konnte ein dosisabhängiger Anstieg der HES-Konzentration beobachtet werden. In jeder der 3 Versuchsrei-
hen war dieser Anstieg über den gesamten Beobachtungszeitraum signifikant. 
 
 
 
Zwischen dem Verlauf der HES-Konzentration im Serum und dem der Hämodilutionsparame-
ter Hämatokrit, Hämoglobin, Gesamteiweiß und Albumin konnte ein starker negativer Zu-
sammenhang nachgewiesen werden. Die Korrelationskoeffizienten sind in Tab. 3 dargestellt. 
 
Tab.  3:  Korrelationskoeffizienten nach Spearman, die dargestellten Parameter korrelieren höchstsignifikant  
negativ mit der HES-Konzentration [Korrelationskoeffizient (r); Signifikanzniveau p≤0,001 (*)] 
 
Versuchsreihe     Korrelationskoeffizienten zwischen HES-Konzentration und  
 Hämatokrit Hämoglobin Gesamteiweiß Albumin 
Reihe 1 -0,475* -0,473* -0,552*   -0,493* 
Reihe 2 -0,657* -0,659* -0,559* -0,547* 
Reihe 3 -0,468* -0,372*  -0,735* -0,653* 
 
 
4.1.1.1    Pharmakokinetik von HES 
 
Mit zunehmender Dosierung steigt die maximale Konzentration (Cmax) der HES im Serum 
annähernd linear an, ebenso die Fläche unter der Kurve die sog. AUC (Area Under the Curve) 
(Tab. 4), welche ein Maß für die im Körper befindliche Arzneistoffmenge darstellt. Daraus 
lässt sich eine lineare Pharmakokinetik von Hydroxyethylstärke ableiten. Die Gesamtkörper-
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clearance (Cl) ist aufgrund der langen Verweildauer der HES im Blut in allen 3 Versuchsrei-
hen niedrig. Bei einem geschätzten Blutvolumen von 8% des Körpergewichtes spricht ein 
scheinbares Verteilungsvolumen (VZ, VSS) von ~0,08 l/kg dafür, dass sich die HES fast aus-
schließlich im Intravasalraum verteilt. Die initiale Halbwertszeit (HWZ) (t½α) steigt nur 
scheinbar an, da die HES-Lösung stets mit der gleichen Infusionsgeschwindigkeit von 5 
ml/kg/h verabreicht wurde und sich mit steigender Dosis die gesamte Infusionsdauer entspre-
chend verlängert. Die initiale HWZ ist eine errechnete Größe. Da der Metabolismus der HES 
schon während der Infusion stattfindet, Messzeitpunkte in dieser Zeit aber fehlen, ergeben 
sich die in Tab. 4 abgebildeten Werte. Aufgrund der zeitlichen Verschiebung sind die initialen 
Halbwertszeiten für Reihe 2 und 3 nur eingeschränkt beurteilbar. Die initiale HWZ der Reihe 
1 entspricht mit 5,83 h der von MEISTER et al. (1992) angegebenen HWZ von HAES steril 
beim Pferd mit 5,59 h. Beim Menschen werden für die initiale HWZ von HES 200/0,5 Werte 
von 2,5-3,5 h angegeben (THEISEN 2001, ASSKALI et al. 1999). Die beim Pferd gemesse-
nen Werte liegen leicht darüber, sind aber im wesentlichen vergleichbar. 
 
Tab. 4 : pharmakokinetische Parameter [maximale Konzentration nach der Infusion (Cmax), Fläche unter der  
Serum-Konzentrations-Zeit-Kurve vom Zeitpunkt t=0 bis t=24 h (AUCt=0→t=24h), initiale Halbwertszeit  
(t½ α), totale mittlere Verweilzeit (MRT0-∞), Gesamtkörperclearance (Cl), Verteilungsvolumen (VZ),  
Verteilungsvolumen im steady state (VSS) 
 
Cmax AUCt=0→t=24h t½ α MRT0-∞ Cl VZ VSS Versuchsreihe 
(mg/ml) (mg . h/ml) (h) (h) (ml/min) (l/kg) (l/kg) 
Reihe 1  7,63 102,21   5,83 27,9 0,0478 0,0857 0,0812 
Reihe 2 12,85 183,60  7,63 29,0 0,0534 0,0959 0,0925 
Reihe 3 18,95 301,45 11,48 30,2 0,0444 0,0797 0,0786 
 
 
4.1.2   Ergebnisse der labormedizinischen Untersuchungen der gesunden  
Pferdegruppe 
4.1.2.1    Gemessene Parameter 
4.1.2.1.1   Blutbild 
 
Die Ausgangswerte des Hämatokrits (HK) der 5 Versuchsreihen unterscheiden sich unter-
einander nicht signifikant. Nach Infusion mit HES (Reihe 1-3) konnte der Hämatokrit stärker 
gesenkt werden, als nach Infusion mit isotoner und hypertoner NaCl-Lösung (Reihe 4 und 5). 
Der größte Volumeneffekt wurde in Reihe 3 beobachtet. Hier war die Erniedrigung des HK 
über den gesamten Beobachtungszeitraum signifikant. Den geringsten Volumeneffekt zeigt 
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Reihe 4; nur zum Zeitpunkt t=10 min ist hier eine signifikante Senkung des HK erreicht wor-
den. Weiterhin ist von Reihe 1-3 eine deutliche Dosisabhängigkeit zu erkennen. In Reihe 1 
konnte der HK um 24,3% (von 0,35 l/l auf 0,27 l/l) gesenkt werden. Diese Erniedrigung des 
HK war bis einschl. t=10 h signifikant. In Reihe 2 wurde der HK um 35,3% (von 0,34 l/l auf 
0,22 l/l) gesenkt und war bis einschl. t=4 h signifikant erniedrigt. In Reihe 3 fiel der HK um 
49,3% (von 0,36 l/l auf 0,18 l/l). Alle Messwerte post infusionem waren bei dieser Reihe sig-
nifikant erniedrigt. In Reihe 4 konnte der HK um 16,4% (von 0,34 l/l auf 0,28 l/l) gesenkt 
werden und war damit nur zum Zeitpunkt t=10 min signifikant. In Reihe 5 fiel der HK um 
16,2% (von 0,34 l/l auf 0,29 l/l) und war bis einschl. t=1 h signifikant erniedrigt (Abb. 4). 
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Abb.  4: Verlauf des Hämatokrits (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder hypertoner NaCl- 
Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 0,32-0,42 l/l) 
 
In allen Versuchsreihen wurde ein Abfall des HK nach der Infusion beobachtet. Dieser Abfall ist in Reihe 1 bis 
t=10 h, in Reihe 2 bis t=4 h, in Reihe 3 bis t=24 h, in Reihe 4 bis t=10 min sowie in Reihe 5 bis t=1 h signifikant. 
 
 
Die Ausgangswerte des Hämoglobins (Hb) der 5 Versuchsreihen unterscheiden sich unter-
einander nicht signifikant. Reihe 1 zeigt eine Erniedrigung des Hb um 24,4% (von 8,0 mmol/l 
auf 6,05 mmol/l). Diese war bis einschl. t=8 h nach der Infusion signifikant. In Reihe 2 wurde 
eine Senkung des Hb um 27,9% (von 7,35 mmol/l auf 5,30 mmol/l) beobachtet. Diese war bis 
einschl. t=4 h signifikant. Reihe 3 zeigt den größten Abfall des Hämoglobins um 41,6% (von 
7,70 mmol/l auf 4,50 mmol/l). Wie bereits beim Hämatokrit waren auch beim Hb alle Mess-
werte dieser Reihe über den gesamten Beobachtungszeitraum signifikant erniedrigt. In Reihe 
4 konnte eine Senkung des Hb um 13,2% (von 7,60 mmol/l auf 6,60 mmol/l) festgestellt wer-
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den und in Reihe 5 um 9,2% (von 7,65 mmol/l auf 6,95 mmol/l). Für beide Versuchsreihen 
war diese Erniedrigung des Hb bis einschl. t=1 h signifikant (Abb. 5). 
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Abb.  5:  Verlauf der Hämoglobin-Kontzentration (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder 
hypertoner NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 6,8-11,8 mmol/l) 
 
In allen Versuchsreihen wurde ein Abfall der Hb-Konzentration nach der Infusion beobachtet. Dieser Abfall ist 
in Reihe 1 bis t=8 h, in Reihe 2 bis t=4 h, in Reihe 3 bis t=24 h sowie in Reihe 4 und 5 bis t=1 h signifikant. 
 
 
Die Ausgangswerte der Erythrozytenzahlen der 5 Versuchsreihen unterscheiden sich unter-
einander nicht signifikant. In Reihe 1 wurde eine Erniedrigung der Erythrozytenzahl um 
24,7% (von 7,97 T/l auf 6,0 T/l) gemessen, die bis einschl. t=8 h signifikant war. In Reihe 2 
betrug diese Erniedrigung 29,9% (von 7,42 T/l auf 5,21 T/l) und war bis einschl. t=6 h signi-
fikant. Reihe 3 zeigt wieder den größten Abfall der Erythrozytenzahl: um 40,9% (von 7,58 T/l 
auf 4,48 T/l). Dieser war bis einschl. t=10 h signifikant. In Reihe 4 fiel die Erythrozytenzahl 
um 12,3% (von 7,44 T/l auf 6,53 T/l) und in Reihe 5 um 15,2% (von 7,29 T/l auf 6,19 T/l). 
Für beide Versuchsreihen war dieser Abfall bis einschl. t=1 h signifikant (Abb. 6). 
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Abb. 6:  Verlauf der Erythrozytenzahlen (xM) nach einmaliger Infusion von HES, isotoner oder hypertoner 
NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 6,8-12,9 T/l) 
 
In allen Versuchsreihen wurde eine Senkung der Erythrozytenzahl nach der Infusion beobachtet. Diese ist in 
Reihe 1 bis t=8 h, in Reihe 2 bis t=6 h, in Reihe 3 bis t=10 h sowie in Reihe 4 und 5 bis t=1 h signifikant. 
 
 
Die Ausgangswerte der Thrombozytenzahlen der 5 Versuchsreihen unterscheiden sich un-
tereinander nicht signifikant. Die Anzahl der Thrombozyten verhielt sich bei den einzelnen 
Pferden sehr verschieden. Bei der Mehrzahl der Tiere war in allen Versuchsreihen ein Abfall 
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Abb. 7:  Verlauf der Thrombozytenzahlen (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder hyperto-
ner NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich100-600 G/l) 
 
Für keine Versuchsreihe konnten signifikante Änderungen der Thrombozytenzahlen ermittelt werden. 
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der Thrombozytenzahlen nach der Infusion mit HES zu beobachten. Anschließend folgte ein 
sehr schwankender Verlauf. Signifikante Unterschiede konnten für keine der 5 Versuchsrei-
hen ermittelt werden (Abb. 7). 
 
 
Die Ausgangswerte der Leukozytenzahlen der 5 Versuchsreihen unterscheiden sich unter-
einander nicht signifikant. Es konnten weder 12 noch 24 Stunden nach der Infusion signifi-
kante Unterschiede der Leukozytenzahlen gemessen werden. Die Messwerte der einzelnen 
Gruppen verhalten sich ohne erkennbaren Trend. Auf eine graphische Darstellung wird des-
halb verzichtet. Die Werte sind im Anhang tabellarisch aufgeführt. 
 
 
4.1.2.1.2   Klinisch-chemische Parameter 
 
Der Verlauf der Gesamteiweiß-Konzentration (GEW) ähnelt dem des Hämatokrits. Die 
Ausgangswerte der 5 Versuchsreihen unterscheiden sich untereinander nicht signifikant. Der 
Abfall des GEW ist jedoch weniger stark ausgeprägt und von kürzerer Dauer. Die Ausgangs-
werte der 5 Versuchsreihen unterscheiden sich untereinander nicht signifikant. In Reihe 1 fiel  
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Abb. 8:  Verlauf der Gesamteiweiß-Konzentration im Serum (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, 
isotoner oder hypertoner NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 52-77 g/l) 
 
In allen Versuchsreihen wurde ein Abfall der GEW-Konzentration nach der Infusion beobachtet. Dieser Abfall 
ist in Reihe 1 bis t=10 min, in Reihe 2 und 3 bis t=6 h sowie in Reihe 4 und 5 ebenfalls bis t=10 min signifikant. 
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das GEW um 17,4% (von 64,7g/l auf 53,5 g/l) und war nur zum Zeitpunkt t=10 min signifi-
kant erniedrigt. In Reihe 2 wurde das GEW um 19,5% (von 65,3 g/l auf 52,6 g/l) gesenkt und 
in Reihe 3 um 25,2% (von 62,4 g/l auf 46,7 g/l). Bei beiden Versuchreihen war diese Ernied-
rigung bis einschl. t=6 h signifikant. In Reihe 4 wurde der geringste Abfall des GEW mit 
7,7% gemessen (von 62,5 g/l auf 57,7 g/l). In Reihe 5 lag er mit 13,2% (von 61,8 g/l auf 53,7 
g/l) etwas höher. Bei beiden Versuchsreihen war die Erniedrigung des GEW nur zum Zeit-
punkt t=10 min signifikant (Abb. 8). 
 
 
Die Ausgangswerte der Albumin-Konzentration der 5 Versuchsreihen unterscheiden sich 
untereinander nicht signifikant. Die Ergebnisse entsprechen im wesentlichen denen des GEW, 
liegen aber im Durchschnitt darunter. In Reihe 1 fiel das Albumin um 11,8% (von 32,3 g/l auf 
28,5 g/l) und blieb nur zum Zeitpunkt t=10 min signifikant. In Reihe 2 konnte eine Erniedri-
gung des Albumins um 15,7% (von 32,1 g/l auf 27,1 g/l) und in Reihe 3 um 26,7% (von 32,4 
g/l auf 23,7 g/l) gemessen werden. Bei beiden Versuchsreihen war der Abfall des Albumins 
bis einschl. t=6 h signifikant. Reihe 4 zeigt die geringste Senkung des Albumins mit 4,4% 
(von 32,0 g/l auf 30,6 g/l). In Reihe 5 fiel das Albumin um 11,0% (von 32,0 g/l auf 28,5 g/l). 
Beide Versuchsreihen waren nur zum Zeitpunkt t=10 min signifikant erniedrigt (Abb. 9). 
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Abb. 9:  Verlauf der Albumin-Konzentration im Serum (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner 
oder hypertoner NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 26-37 g/l) 
 
In allen Versuchsreihen wurde ein Abfall der Albumin-Konzentration ähnlich dem GEW beobachtet. Dieser 
Abfall ist in Reihe 1 bis t=10 min, in Reihe 2 und 3 bis t=6 h sowie in Reihe 4 und 5 bis t=10 min signifikant. 
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Die Ausgangswerte der Glukose-Konzentration der 5 Versuchsreihen unterscheiden sich 
untereinander nicht signifikant. Bei allen Versuchsreihen konnte ein Anstieg des Glukose-
spiegels nach der Infusion gemessen werden. Dieser war für Reihe 1-4 bis einschl. t=4 h und 
in Reihe 5 über den gesamten Beobachtungszeitraum signifikant. Die gemessenen Werte la-
gen nahe dem oberen physiologischen Grenzwert (5,3 mmol/l). Da der Anstieg des Glukose-
spiegels in allen Versuchsreihen besonders in den ersten 4 Stunden nach der Infusion zu beo-
bachten war, ist anzunehmen, dass dies stressbedingt, durch die Manipulation am Tier (Infu-
sion, Harn- und Blutentnahme, etc.) verursacht wurde. Von Reihe 1 bis Reihe 3 ist eine Zu-
nahme des Glukoseanstiegs nach der Infusion zu erkennen. In Reihe 1 stieg der BLUTZucker 
um 13,3% (von 4,97 mmol/l auf 5,63 mmol/l), in Reihe 2 um 20,7% (von 4,71 mmol/l auf 
5,69 mmol/l) und in Reihe 3 um 24,6% (von 4,82 mmol/l auf 6,0 mmol/l). Die geringste Er-
höhung wurde in Reihe 4 mit 9,9% ermittelt (von 4,91 mmol/l auf 5,40 mmol/l). In Reihe 5 
wurde ein Anstieg um 11,1% verzeichnet (von 4,77 mmol/l auf 5,30 mmol/l) (Abb. 10). 
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Abb. 10: Verlauf der Glukose-Konzentration im Serum (xM) nach einmaliger i.v.  Infusion von HES, isotoner 
oder hypertoner NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 3,1-5,3 mmol/l) 
 
Bei allen Versuchsreihen ist ein Anstieg der Glukose-Konzentration post infusionem zu beobachten. Dieser ist in 
Reihe 1-4 bis t=4 h signifikant. In Reihe 5 waren die Messwerte im gesamten Beobachtungszeitraum signifikant 
erhöht. 
 
 
Die Ausgangswerte der Amylaseaktivität der 5 Versuchsreihen unterscheiden sich unterein-
ander nicht signifikant. Es konnte dosisabhängig ein Anstieg der Amylaseaktivität nach Infu-
sion mit HES (in Reihe 1-3) beobachtet werden. Dieser war für alle 3 Versuchsreihen über 
den gesamten Beobachtungszeitraum signifikant. In Reihe 1 stieg die Amylaseaktivität im 
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Mittel (xM) um 222,6% von 15,5 U/l auf maximal 50,0 U/l zum Zeitpunkt t=8 h. In Reihe 2 
und 3 wurden die Maximalwerte erst zum Zeitpunkt t=12 h erreicht. Die Erhöhung der Amy-
laseaktivität betrug in Reihe 2 372,4% (von 15,5 U/l auf max. 68,5 U/l) und in Reihe 3 
394,1% (von 17,0 U/l auf max. 84,0 U/l). Nach Infusion mit isotoner und hypertoner NaCl-
Lösung (Reihe 4 und 5) konnten keine signifikanten Unterschiede im Vergleich zu den Aus-
gangswerten ermittelt werden (Abb. 11). 
 
0,0
20,0
40,0
60,0
80,0
100,0
t=0 t=1
h
t=4
h
t=8
h
t=1
2h
t=2
4hBlutentnahmezeitpunkt
A
m
yl
a
se
 
in
 
U
/l
Reihe 1: HES   5 ml/kg Reihe 2: HES 10 ml/kg
Reihe 3: HES 15 ml/kg Reihe 4: NaCl (0,9%) 15 ml/kg
Reihe 5: NaCl (7,5%)   4 ml/kg
 
Abb. 11: Verlauf der Amylaseaktivität im Serum (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder 
hypertoner NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden  
 
Es wurde ein dosisabhängiger Anstieg der Amylase nach der Infusion mit HES beobachtet. Alle 3 Versuchsrei-
hen sind über den gesamten Beobachtungszeitraum signifikant. Nach Infusion mit isotoner und hypertoner NaCl-
Lösung konnten keine signifikanten Veränderungen ermittelt werden. 
 
 
Die Ausgangswerte der aktivierten partiellen Thromboplastinzeit (APTT) der 5 Versuchs-
reihen unterscheiden sich untereinander nicht signifikant. Nach der Infusion mit HES konnte 
eine dosisabhängige, dilutionsbedingte Verlängerung der APTT beobachtet werden, die je-
doch nur für Reihe 3 signifikant war. Die Verlängerung der APTT betrug in Reihe 1 1,2% 
(von 44,3 s auf 44,8 s), in Reihe 2 2,2% (von 41,2 s auf 42,1 s) und in Reihe 3 7,3% (von 41,3 
s auf 44,3 s). Während nach Infusion von isotoner NaCl-Lösung ebenfalls eine leichte, nicht 
signifikante Verlängerung der APTT um 0,9% (von 42,7 s auf 43,1 s) gemessen wurde, ver-
kürzte sich die APTT nach Infusion von hypertoner NaCl-Lösung um 1,3% (von 42,2 s auf 
41,7 s) – ebenfalls statistisch nicht signifikant. Ein Pferd dieser Gruppe zeigte eine Verlänge-
rung der APTT außerhalb des physiologischen Bereiches von 37-54 s. Alle anderen Messwer-
te lagen stets innerhalb des Referenzbereiches (Abb. 12). 
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Abb. 12:  Verlauf der APTT (xM und Quartile) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder 
hypertoner NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 37-54 s) 
  
Es wurde eine dosisabhängige Verlängerung der APTT nach Infusion mit HES beobachtet. Diese war 
ausschließlich für Reihe 3 signifikant. [p≤0,05 (*)] 
 
 
Die Ausgangswerte der Harnstoff-Konzentration der 5 Versuchsreihen unterscheiden sich 
untereinander nicht signifikant. In allen Versuchsreihen wurde ein leichter Abfall des Harn-
stoffes nach der Infusion beobachtet. Dieser war nur für Reihe 3 zum Zeitpunkt t=1 h und für  
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Abb. 13: Verlauf der Harnstoff-Konzentration im Serum (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isoto-
ner oder hypertoner NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 3,3-6,7 mmol/l) 
 
Es wurde eine Abfall der Harnstoff-Konzentration nach der Infusion in allen Versuchsreihen beobachtet. Dieser 
war in Reihe 3 zum Zeitpunkt t=1 h sowie in Reihe 5 bis t=12 h signifikant. 
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Reihe 5 bis einschl. t=12 h signifikant. In Reihe 3 fiel der Harnstoff nach der Infusion um 
4,2% (von 6,1 mmol/l auf 5,84 mmol/l). In Reihe 5 wurde ein Abfall von 5,0% gemessen 
(von 5,62 mmol/l auf 5,34 mmol/l) (Abb. 13). 
 
 
Die Ausgangswerte der Kreatinin-Konzentration der 5 Versuchsreihen unterscheiden sich 
untereinander nicht signifikant. Die gemessenen Werte lagen bei allen Versuchsreihen zu al-
len Messzeitpunkten innerhalb des physiologischen Bereiches (106-177µmol/l). Nach Infusi-
on mit HES konnte mit Ausnahme von Reihe 2 ein verschieden andauernder Anstieg des 
Kreatinins nach der Infusion beobachtet werden. Der darauf folgende Abfall war in Reihe 1 
zum Zeitpunkt t=4 h signifikant. Im weiteren Verlauf stieg das Kreatinin bis t=12 h wieder an. 
Zu diesem Zeitpunkt war es in Reihe 3 signifikant erhöht. Danach folgte in allen 3 Versuchs-
reihen ein Abfall, welcher in Reihe 1 zum Zeitpunkt t=24 h signifikant war. Der nach der In-
fusion von isotoner und hypertoner NaCl-Lösung beobachtete Anstieg des Kreatinins erfolgte 
im Gegensatz zur Reihe 1-3 kontinuierlicher. In Reihe 4 wurde zu den Zeitpunkten t=4 und 8 
h sowie in Reihe 5 ab t=8 h bis zum Ende des Untersuchungszeitraumes signifikant höhere 
Werte im Vergleich zu den Ausgangswerten gemessen (Abb. 14). 
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Abb. 14: Verlauf der Kreatinin-Konzentration im Serum (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isoto-
ner oder hypertoner NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 106-177µmol/l) 
 
Der Abfall des Kreatinin-Konzentration in Reihe 1 ist zu den Zeitpunkten t=4 und 12 h signifikant. Weiterhin 
war der Anstieg in Reihe 3 zum Zeitpunkt t=12 h, in Reihe 4 zu den Zeitpunkten t=4 und 8 h sowie in Reihe 5 ab 
t=8 h signifikant. 
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Die Ausgangswerte der Dichte des Harns der 5 Versuchsreihen unterscheiden sich unterein-
ander nicht signifikant. Zum Ende des Beobachtungszeitraumes hatten sich die Messwerte in 
allen Versuchsreihen wieder normalisiert, so dass der verkürzte Untersuchungszeitraum ge-
rechtfertigt ist. Nach Infusion mit HES war mit Ausnahme von Reihe 3 ein Anstieg der Harn-
dichte zu beobachten. Dieser betrug in Reihe 1 1,8% (von 1,038 auf 1,057) und war bis 
einschl. t=2 h signifikant. In Reihe 2 wurde ein eine Erhöhung der Harndichte um 2,5% ge-
messen (von 1,035 auf 1,061). Diese war nur zum Zeitpunkt t=1 h signifikant. In Reihe 3 
konnten keine gesicherten Unterschiede festgestellt werden. Hier wurde bei 2 Pferden der 
Versuchsgruppe ein Anstieg der Harndichte (ähnlich Reihe 1 und 2) aber auch, ebenfalls bei 2 
Pferden, ein deutlicher Abfall der Harndichte (ähnlich Reihe 4 und 5) beobachtet. Eine nur 
sehr geringgradige Erniedrigung ist bei 2 weiteren Pferden der Versuchsgruppe gemessen 
worden. Dadurch ist der Verlauf dieser Kurve (Abb. 15) zu erklären. Es ergibt sich im Mittel 
eine leichte Erniedrigung der Harndichte in Reihe 3 um 0,8% (von 1,047 auf 1,039). Nach der 
Infusion von isotoner und hypertoner NaCl-Lösung wurde erwartungsgemäß ein Abfall der 
Harndichte gemessen, da beide Lösungen rasch über die Niere ausgeschieden werden. Dieser 
war in beiden Versuchsreihen bis einschl. t=2 h signifikant. In Reihe 4 wurde die Harndichte 
um 2,5% (von 1,043 auf 1,017) gesenkt. Der größte Abfall wurde in Reihe 5 beobachtet mit 
2,7% (von 1,036 auf 1,008). 
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Abb. 15: Verlauf der Harndichte (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder hypertoner NaCl-
Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 1,001-1,040) 
 
Der Anstieg der Harndichte ist in Reihe 2 zum Zeitpunkt t=1 h sowie in Reihe 1 bis t=2 h signifikant. In Reihe 4 
und 5 wurde jeweils ein signifikanter Abfall der Harndichte bis t=2 h beobachtet. 
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4.1.2.2    Berechnete Parameter der gesunden Pferdegruppe und Konzentration von  
Natrium, Kalium und anorganischem Phosphor im Serum 
 
Die Ausgangswerte des GGT-Kreatinin-Verhältnisses der 5 Versuchsreihen unterscheiden 
sich untereinander nicht signifikant. Mit Ausnahme von Reihe 3 konnte bei allen Versuchs-
reihen ein Anstieg des GGT-Kreatinin-Verhältnisses beobachtet werden. Besonders markant 
ist der allerdings nicht signifikante Anstieg in Reihe 5, der die anderen um mehr als das Vier-
fache übertrifft. Bei 3 Pferden dieser Versuchsgruppe wurde der physiologische Bereich (<25 
U/g) überschritten. Diesem Anstieg folgt ein deutlicher Abfall, der im Vergleich zu den Aus-
gangswerten zu den Zeitpunkten t=2 h und t=4 h signifikant ist. Reihe 3 ist die einzige Ver-
suchsgruppe, in der ein Abfall des GGT-Kreatinin-Verhältnisses beobachtet wurde. Dieser 
war ebenfalls, wie der Verlauf in den Reihen 1, 2 und 4, nicht signifikant (Abb. 16). 
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Abb. 16: Verlauf des GGT-Kreatinin-Verhältnisses (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder 
hypertoner NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: <25 U/g) 
 
Markanter aber nicht signifikanter Anstieg des GGT-Kreatinin-Verhältnisses in Reihe 5. Der daraufhin folgende 
Abfall ist zu den Zeitpunkten t=2 h und t=4 h signifikant. 
 
 
Die Ausgangswerte der Natrium-Konzentration im Serum der 5 Versuchsreihen unter-
scheiden sich untereinander nicht signifikant. Die Natrium-Konzentration im Serum wurde 
nur zu Ermittlung der fraktionellen Exkretion von Natrium bestimmt. Da auch InfukollHES 
als Lösung in isotoner NaCl-Lösung vorliegt, enthalten alle angewendeten Infusionslösungen 
Natrium- und Chlorid-Ionen. Die Menge ist abhängig von der Konzentration der Lösung und 
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dem zu infundierendem Volumen. Demzufolge konnte in allen Versuchsreihen ein Anstieg 
der Natrium-Konzentration im Serum nachgewiesen werden. Dieser war für Reihe 3 und 5 
über den gesamten Beobachtungszeitraum signifikant. In Reihe 1 konnte eine signifikante 
Erhöhung bis einschl. t=2 h beobachtet werden sowie in Reihe 4 ab t=2 h bis zum Ende des 
Untersuchungszeitraumes. Bemerkenswert ist der markante Anstieg der Natrium-
Konzentration in Reihe 5, der mit 6,9% (von 137,2 mmol/l auf 146,6 mmol/l) die anderen um 
mehr als das Dreifache übertraf. Die Versuchstiere zeigten keine Unverträglichkeitsreaktionen 
(Abb. 17). 
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Abb. 17: Verlauf der Natrium-Konzentration im Serum (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner 
oder hypertoner NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 132-146 mmol/l) 
 
Ein Anstieg der Natrium-Konzentration wurde in allen Versuchsreihen beobachtet, war aber nur in Reihe 3 und 5 
über den gesamten Beobachtungszeitraum sowie in Reihe 1 bis t=2 h und Reihe 4 zwischen t=2 und 4 h signifi-
kant. 
 
 
Ein Anstieg der Fraktionellen Exkretion von Natrium (FENa) wurde in allen Versuchsrei-
hen beobachtet. Dieser war in Reihe 5 mit Abstand am größten (14fach erhöht gegenüber dem 
oberen Normalwert) und über den gesamten Beobachtungszeitraum signifikant. Dieser enor-
me Anstieg resultiert aus dem hohen Natriumüberschuss infolge der Infusion von hypertoner 
NaCl-Lösung. Weiterhin wurde eine über den gesamten Untersuchungszeitraum signifikante 
Erhöhung der Natrium Exkretion in Reihe 1 festgestellt. In Reihe 2 war diese ab dem Zeit-
punkt t=2 h bis zum Ende des Beobachtungszeitraumes signifikant. Keine signifikanten Ände-
rungen konnten in Reihe 3 und 4 ermittelt werden (Abb. 18). 
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Abb. 18: Verlauf der FE von Natrium (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder hypertoner 
NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 0,032-0,52%) 
 
Es wurde ein signifikanter Anstieg der FENa nach der Infusion von hypertoner NaCl-Lösung bis t=4 h beobach-
tet. Weiterhin war die FENa in Reihe 1 bis t=4 h sowie in Reihe 2 zwischen t=2 und 4 h signifikant. 
 
 
Die Ausgangswerte der Kalium-Konzentration im Serum der 5 Versuchsreihen unterschei-
den sich untereinander nicht signifikant. Alle Messwerte lagen im physiologischen Bereich 
von 2,4-4,7 mmol/l. Mit Ausnahme von Reihe 2, in der ein leichter Anstieg der Kalium-  
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Abb. 19: Verlauf der Kalium-Konzentration im Serum (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner 
oder hypertoner NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 2,4-4,7 mmol/l) 
 
Es konnte ein dilutionsbedingter und signifikanter Abfall der Kalium-Konzentration in Reihe 1 zum Zeitpunkt 
t=1 h sowie in Reihe 5 bis t=2 h gemessen. 
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Konzentration zu beobachten war, wurde in allen anderen Versuchsreihen ein Abfall der Ka-
lium-Konzentration post infusionem gemessen. Dieser war in Reihe 1 zum Zeitpunkt t=1 h 
signifikant und in Reihe 5 bis einschl. t=2 h (Abb. 19). 
 
 
Die Fraktionelle Exkretion von Kalium (FEK) erhöhte sich in allen Versuchsreihen nach 
der Infusion. Es konnten aber zu keinem Zeitpunkt statistisch signifikante Änderungen ermit-
telt werden (Abb. 20). 
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Abb. 20: Verlauf der FE von Kalium (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder hypertoner 
NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 11-118%) 
 
Es konnten zu keinem Zeitpunkt signifikante Änderungen der FEK ermittelt werden. 
 
 
Die Ausgangswerte der anorganischen Phosphor-Konzentration im Serum der 5 Ver-
suchsreihen unterscheiden sich untereinander nicht signifikant. In allen Versuchsreihen wurde 
eine Abnahme der anorganischen Phosphor-Konzentration im Serum beobachtet. Diese war 
für Reihe 1 über den gesamten Beobachtungszeitraum signifikant und für alle weiteren Ver-
suchsreihen ab t=2 h bis zum Ende des Untersuchungszeitraumes (Abb. 21). 
Ergebnisse – gesunde Pferdegruppe 
 
 43
1
1
2
2
t=0 t=1h t=2h t=4hBlutentnahmezeitpunkt
P-
K
o
n
ze
n
tr
a
tio
n
 
in
 
m
m
o
l/l
Reihe 1: HES   5 ml/kg
Reihe 2: HES 10 ml/kg
Reihe 3: HES 15 ml/kg
Reihe 4: NaCl (0,9%) 15 ml/kg
Reihe 5: NaCl (7,5%)   4 ml/kg
 
Abb. 21: Verlauf der anorganischen Phosphor-Konzentration im Serum (xM) nach einmaliger i.v. Infusion 
von HES, isotoner oder hypertoner NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 
1,0-1,9 mmol/l) 
 
Es wurde in allen Versuchsreihen ein dilutionsbedingter Abfall der Phosphor-Konzentration gemessen. Dieser 
war in Reihe 1 zwischen t=1 und 4 h sowie für allen weiteren Infusionsreihen zwischen t=2 bis 4 h signifikant. 
 
 
Die Fraktionelle Exkretion von anorganischem Phosphor (FEP) stieg nach der Infusion in 
allen Versuchsreihen mit Ausnahme von Reihe 3. Reihe 5 zeigte den größten Anstieg der FEP. 
Statistisch gesicherte Unterschiede konnten nicht ermittelt werden (Abb. 22). 
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Abb. 22: Verlauf der FE von anorganischem Phosphor (xM) nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner 
oder hypertoner NaCl-Lösung bei 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich < 20%) 
 
Es konnten zu keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede ermittelt werden. 
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4.2   Ergebnisse der Untersuchungen der Patientengruppen 
 
Im Jahr 2002 wurden 571 Kolikpatienten in der Tierklinik Hochmoor vorgestellt. Die in die-
ser Studie untersuchten 24 Pferde stellen nur einen Bruchteil dieses Patientengutes dar, der 
zudem durch strenge Auswahlkriterien stark selektiert wurde. Von den Überlebens- und Tö-
tungsraten der in dieser Studie untersuchten Pferde sind somit keine Rückschlüsse auf die 
Gesamtmortalität und -letalität der in der Tierklinik Hochmoor behandelten Kolikpatienten im 
Jahr 2002 möglich. Die Infusionen wurden von den Patienten gut toleriert. Unverträglich-
keitsreaktionen traten nicht auf. 
 
Die Rassen-, Geschlechts- und Altersverteilung ist in Abb. 23 und Tab. 5 dargestellt. Der 
überwiegende Anteil der Patienten waren Warmblutpferde (15/24; 62,5%), gefolgt von 4/24 
(16,7%) Kaltblutpferden bzw. -hybriden, 4/24 (16,7%) Ponys und 1/24 (6,2%) Vollblutpferd. 
Hinsichtlich der Rassenverteilung unterschieden sich die einzelnen Gruppen untereinander 
nicht signifikant.  
 
Das Verhältnis von männlichen Tieren (Hengste und Wallache) und Stuten war mit 54,2% zu 
45,8% relativ ausgewogen. Betrachtet man aber die einzelnen Gruppen, so fällt auf, dass in 
Gruppe 1 und 2 überwiegend männliche Tiere erkrankten – in Gruppe 3 hingegen überwie-
gend Stuten. Dieser Unterschied in der Geschlechterverteilung war zwischen Gruppe 2 und 3 
signifikant (p≤0,02). Die weiteren Gruppen unterschieden sich untereinander nicht signifi-
kant. Die Mehrheit der vorgestellten Stuten war tragend (72,7%) (Abb. 23). 
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Abb. 23: Rassen- und Geschlechtsverteilung aller Patienten [prozentualer Anteil (%) und Anzahl (n)] 
 
Ergebnisse – Patientengruppen 
 
 45
Die untersuchten Patienten wurden mit einem Alter von 3-22 Jahren vorgestellt. Das mittlere 
Alter (xM) der Patienten lag bei 8,5 Jahren [6 Jahre; 13,3 Jahre (I. und III. Quartil)]. Mit 12 
Jahren (xM) lag es in Gruppe 1 etwas über dem der Patienten aus Gruppe 2 und 3 (xM= 7 Jah-
re). Signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen konnten jedoch nicht nach-
gewiesen werden (Tab. 5). 
 
Tab. 5:  Rassen-, Geschlechts- und Altersverteilung [Anzahl (n), prozentualer Anteil (%), Median (xM)] 
Parameter Gruppe 1  Gruppe 2  Gruppe 3 gesamt 
  akute Kolitis Dünndarmileus Dickdarmileus n (%) 
Anzahl 8 7 9 24 (100%) 
Rassenverteilung       
Warmblut 5 3 7 15 (62,5%) 
Kaltblut 1 1 2 4 (16,7%) 
Vollblut 1 -  - 1  (6,2%) 
Pony 1 3  - 4 (16,7%) 
Geschlechtsverteilung       
Hengst 2 1  - 3 (12,5%) 
Wallach 3 5 2 10 (41,7%) 
Stute 3 1 7 11 (45,8%) 
davon tragend 1       1 6 8 (72,8%) 
davon nicht tragend 2  - 1 3 (27,3%) 
Altersverteilung (in Jahren)   alle Pferde 
xM 12 7 7 8,5 
I.  Quartil 5,3 6 6 6 
III. Quartil 14,8 12,5 10 13,3 
 
 
Die Überlebensrate der Patienten dieser Studie betrug 62,5% (15/24) (Tab. 6). In Gruppe 1 
überlebten 6/8 (75%) Pferden. Das Pferd, welches den Autounfall erlitt, musste aufgrund der 
schlechten Prognose – bedingt durch die Unfallfolgeschäden – am 5. Tag nach Einlieferung 
euthanasiert werden. Die Stute, welche mit primärer akuter Typhlokolitis vorgestellt wurde, 
ist nach 18 Stunden Intensivtherapie euthanasiert worden. Dieses Pferd hatte bei Einlieferung 
in der Tierklinik Hochmoor einen HK von 0,74 l/l. Eine anhaltende Stabilisierung des Kreis-
laufes war hier nicht möglich. In Gruppe 2 überlebten 3/7 (42,9%) Pferden, 4 mussten auf-
grund von Peritonitis und paralytischem Ileus euthanasiert werden (Pferd 11 am 2. Tag p.op.; 
Pferd 9 am 3. Tag p.op.; Pferd 10 und 12 am 4. Tag p.op.). Von 9 Pferden der Gruppe 3 über-
lebten 6 (66,7%). Davon wurden 2 Tiere getötet (Pferd 17 am 3. Tag p.op.; Pferd 18 am 5. 
Tag p.op.). Pferd 19, welches während des Transportes eine Luftembolie erlitt, starb an aku-
tem Herzversagen 2 Tage nach der Vorstellung in der Tierklinik Hochmoor. Statistisch gesi-
cherte Unterschiede im Überleben der Patienten zwischen den einzelnen Gruppen wurden 
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nicht nachgewiesen. Nur 37,5% (9/24) der untersuchten Pferde konnten frühzeitig (KD<6 h) 
in der Tierklinik Hochmoor behandelt werden. Darunter befanden sich 5 Pferde der Gruppe 1, 
die bis auf 1 Patienten zum Zeitpunkt des Auftretens der akuten Kolitis bereits hospitalisiert 
waren. Ein weiteres Drittel (8/24; 33,3%) aller Patienten war bei der Vorstellung in der Tier-
klinik Hochmoor bereits 6 – 12 Stunden krank. Die weitere Verteilung der Krankheitsdauer 
ist in Tab. 6 abgebildet. Gruppe 1 und Gruppe 2 unterscheiden sich untereinander hochsigni-
fikant (p≤0,01) in der Länge der Krankheitsdauer. Diese beiden Gruppen unterscheiden sich 
ebenfalls deutlich in der Anzahl der überlebenden Patienten. Während in Gruppe 1 75% (6/8) 
der Pferde überlebten, mussten in Gruppe 2 57,1% (4/7) euthanasiert werden.  
 
Tab. 6: Überleben, Krankheitsdauer, Einteilung nach Gruppen  [Anzahl (n), prozentualer Anteil (%)] 
Parameter Gruppe 1  Gruppe 2  Gruppe 3 gesamt 
 akute Kolitis Dünndarmileus Dickdarmileus n (%) 
Anzahl 8 7 9 24 (100%) 
Überlebende Patienten 6 3 6 15 (62,5%) 
Euthanasierte Patienten 2 4 3   9 (37,6%) 
Krankheitsdauer 
      
< 6 h 5 - 4  9 (37,5%) 
6 – 12 h 3 3 2  8 (33,3%) 
12 – 24 h - 3 -  3 (12,5%) 
24 – 48 h - 1 -  1   (6,2%) 
> 48 h - - 3  3 (12,5%) 
 
 
Eine statistisch gesicherter Zusammenhang konnte zwischen dem Überleben der Patienten 
und der Herzfrequenz (r=0,563; p≤0,01), der KFZ (r=0,439;p≤0,05) sowie der Körpertempe-
ratur (r=-0,498; p≤0,05) nachgewiesen werden. Weiterhin korrelierten die Ausgangswerte 
(t=0) der APTT (r=0,617; p≤0,01) hochsignifikant mit dem Überleben der Tiere. Kein gesi-
cherter Zusammenhang wurde zwischen der Krankheitsdauer und dem Überleben der Patien-
ten gefunden (p>0,05). 
 
Die Eingangsbefunde der klinischen Untersuchung aller Patienten (Tab. 7) zeigen deutlich, 
in welchem kritischen Kreislaufzustand sich die Pferde zum Zeitpunkt der Untersuchung 
befanden. Mehr als ⅔ aller Patienten wurden mit einer Herzfrequenz >56/min, geröteten 
Schleimhäuten, einer verlängerten KFZ von 3 bzw. 3-4 sec, einem mgr. verzögertem Blutan-
gebot sowie ggr. bis mgr. verminderter Hautelastizität vorgestellt. Die Mehrzahl der in Grup-
pe 1 untersuchten Pferde hatte Fieber (6/8; 75%). Zwischen den einzelnen Gruppen unter-
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scheiden sich die Eingangsbefunde von Herzfrequenz, Atmungsfrequenz, KFZ, Schleimhaut-
farbe, Blutangebot und Hautelastizität nicht signifikant. Im Gegensatz dazu verhält sich die 
Körpertemperatur. Diese lag in Gruppe 1 signifikant höher als in Gruppe 2 und 3 (p≤0,02). 
Während keine signifikanten Unterschiede zwischen Gruppe 2 und 3 ermittelt werden konn-
ten.  
 
 
Tab. 7: Befunde der klinischen Untersuchung aller Patienten zum Zeitpunkt t=0, Einteilung nach Gruppen  
[Anzahl (n), prozentualer Anteil (%)] 
 
 Parameter   Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gesamt 
    akute Kolitis Dünndarmileus Dickdarmileus   
  
  (n=8) (n=7) (n=9) (n=24) 
Herzfrequenz ≤ 56 3  -  4  7 (29,2%) 
(x/min) 57 - 79 4 4 2 10 (41,7%) 
  
≥ 80 1 3 3  7 (29,2%) 
Atemfrequenz ≤ 18 3 3 6 12 (50,0%) 
(x/min) 19 - 29 2 1 3  6 (25,0%) 
  
≥ 30 3 3  -   6 (25,0%) 
KFZ < 3  -   -   -   -  
(s) 3 2 2 2  6 (25,0%) 
  
 3 - 4 5 1 5 11 (45,8%) 
  
4  -  4 2  6 (25,0%) 
  
5 1  -   -  1  (4,2%) 
Schleimhäute blaßrosa  -   -   -   -  
  
gerötet 6 5 4 15 (62,5%) 
  
verwaschen 1 2 5  8 (33,3%) 
  
anämisch  -  -   -   -  
  
zyanotisch 1  -   -  1 (4,2%) 
Blutangebot prompt  -   -   -   -  
  
ggr. verzögert  - 2 1    3 (12,5%) 
  
mgr. verzögert 7 5 8 20 (83,3%) 
  
hgr. verzögert 1  -   -    1  (4,2%) 
Hautelastizität erhalten  -   -   -   -  
  
ggr. verlängert 3 4 4 11 (45,8%) 
  
mgr. verlängert 4 3 5 12 (50,0%) 
  
hgr. verlängert 1  -   -   1  (4,2%) 
Körper- ≤ 38,2 2 5 7 14 (58,3%) 
temperatur 38,3 - 38,9 1 2 2  5 (20,8%) 
(°C) ≥ 39,0 5  -   -   5 (20,8%) 
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Zwischen der Herz- und Atmungsfrequenz (HF, AF) von Versuchstieren und Patienten 
(Ausgangswerte) wurde ein höchstsignifikanter (p≤0,001) Unterschied ermittelt. Die Aus-
gangswerte der 3 Patientengruppen untereinander unterschieden sich hingegen nicht signifi-
kant, obwohl die Ausgangswerte der Gruppe 2 im Mittel (xM) über denen von Gruppe 1 und 3 
liegen. In allen 3 Patientengruppen war ein Abfall der HF nach der Infusion mit HES zu beo-
bachten. In den Gruppen 2 und 3 war diese Erniedrigung zu den Zeitpunkten 10 min und 1 
Stunde nach der Infusion signifikant. In Gruppe 1 wurden keine statistisch gesicherten Unter-
schiede ermittelt. Erst 24 Stunden nach der Infusion konnte eine annähernde Normalisierung 
der HF in allen Gruppen beobachtet werden (Abb. 24). 
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Abb. 24: Verlauf der Herzfrequenz (xM) nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: siehe 
2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 28-40/min) 
 
Signifikanter Abfall der HF in Gruppe 2 und 3 zu den Zeitpunkten t=10 min und 1 h. 
 
 
Die Pulsqualität war vor der Bolusinfusion mit HES bei allen untersuchten Pferden mgr. bis 
hgr. vermindert. Bei der Erstuntersuchung zeigten alle Pferde mit einer HF≥80/min ein aus-
geprägtes Pulsdefizit. Die Infusion mit HES führte zu einer Verbesserung der Pulsqualität. 
Insbesondere in den ersten 4 Stunden nach der Infusion war der Puls bei allen Tieren deutlich 
kräftiger, die Gefäße besser gefüllt und gespannt. Ein Pulsdefizit direkt nach der Infusion 
wurde nur noch bei einem Pferd der Gruppe 3 beobachtet. Dieses erlitt während des Transpor-
tes eine Luftembolie und wurde bereits festliegend in die Tierklinik Hochmoor eingeliefert. 
Seitdem zeigte es eine therapeutisch nicht beherrschbare Tachyarrhythmie. Trotz vorüberge-
Ergebnisse – Patientengruppen 
 
 49
hender Stabilisierung des Allgemeinzustandes vor und nach der Kolik-OP verstarb dieses Tier 
am 2. Tag nach der Einlieferung. 
 
Die Atmungsfrequenz verhielt sich nach der Bolusinfusion mit HES in allen Gruppen wellen-
förmig. Signifikante Unterschiede waren nicht nachweisbar. Eine annähernde Normalisierung 
der AF erfolgte bei der Mehrzahl der Pferde erst 8, 10 bzw. 12 Stunden nach der Infusion mit 
HES (Abb. 25). 
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Abb. 25: Verlauf der Atmungsfrequenz (xM) nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: 
siehe 2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 10-16/min) 
 
Signifikante Unterschiede im Verlauf der AF waren nicht nachweisbar. 
 
 
Die Ausgangswerte der KFZ, der Schleimhautfarbe, des Blutangebotes (BA) und der 
Hautelastizität (HE) aller 3 Patientengruppen unterscheiden sich untereinander nicht signifi-
kant. Während für die Parameter KFZ, BA und HE über den gesamten Beobachtungszeitraum 
signifikante bzw. hochsignifikante Unterschiede ermittelt werden konnten, wurden für den 
Parameter Schleimhautfarbe keine statistisch gesicherten Unterschiede gefunden (Tab. 7). 
 
Die KFZ verbesserte sich in den Gruppen 1 und 3 hochsignifikant (p≤0,01) nach der Infusion 
mit HES im Zeitraum t=10 min bis t=12 h sowie signifikant zum Zeitpunkt t=24 h. In Gruppe 
2 war diese Verbesserung über den gesamten Beobachtungszeitraum signifikant. BA und HE 
waren über den gesamten Beobachtungszeitraum hochsignifikant (p≤0,01) in Gruppe 3 sowie 
signifikant in Gruppe 2 verbessert. In Gruppe 1 verhielten sich beide Parameter wie die KFZ: 
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im Zeitraum von t=10 min bis t=12 h hochsignifikant (p≤0,01) sowie signifikant zum Zeit-
punkt t=24 h. Die Werte für die aufgeführten Parameter sind tabellarisch im Anhang aufge-
LISTet. Auf eine graphische Darstellung wurde verzichtet. 
 
 
Die Körpertemperatur (KT) lag in Gruppe 1 signifikant höher als in Gruppe 2 und 3 
(p≤0,02). Keine signifikanten Unterschiede konnten zwischen Gruppe 2 und 3 ermittelt wer-
den. Während in Gruppe 1 im Verlauf des Untersuchungszeitraumes die Anzahl der Pferde 
mit einer KT≥39,0°C abnahm, stieg die Anzahl der Pferde mit einer KT≥38,2°C in den Grup-
pen 2 und 3 in gleichem Maße wie die Anzahl der Todesfälle an. Diese Beobachtung konnte 
statistisch gesichert werden (Tab. 8). 
 
Tab. 8:    Körpertemperatur [Anzahl (n)] 
 
Gruppe 1  
akute Kolitis  
Gruppe 2 
Dünndarmileus  
Gruppe 3 
 Dickdarmileus 
Zeitpunkt t t=0 t=12 h t=24 h t=0 t=12 h t=24 h t=0 t=12 h t=24 h 
Körpertemperatur in °C                
≤ 38,2 2 2 2 5 3 3 7 5 5 
38,3-38,9 1 3 5 2 4 3 2 4 1 
≥ 39,0 5 3 -  -  - 1 - - 3 
Gesamt 8 8 7 7 7 7 9 9 9 
 
 
 
4.2.1    Ergebnisse der labormedizinischen Untersuchungen der Patientengruppen 
4.2.1.1   Gemessene Parameter 
4.2.1.1.1   Blutbild 
 
Die Ausgangswerte des Hämatokrits (HK) der 3 Patientengruppen unterscheiden sich unter-
einander nicht signifikant. In allen 3 Gruppen konnte ein Abfall des HK gemessen werden. 
Dieser betrug in Gruppe 1 31,4% (von 0,53 l/l auf 0,36 l/l), in Gruppe 2 31,9% (von 0,47 l/l 
auf 0,32 l/l) und in Gruppe 3 32,7% (von 0,49 l/l auf 0,33 l/l). Die Erniedrigung des HK war 
in Gruppe 1 und 3 über den gesamten Beobachtungszeitraum und in Gruppe 2 bis einschließ-
lich bis t=8 h signifikant (Abb. 26). 
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Abb. 26: Verlauf des Hämatokrits (xM) nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: siehe 
2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 0,30-0,42 l/l) 
 
In Gruppe 1 und 3 konnte eine signifikante Erniedrigung des HK über den gesamten Untersuchungszeitraum 
beobachtet werden. In Gruppe 2 war der Abfall des HK bis t=8 h signifikant. 
 
 
Der Verlauf der Hämoglobin-Konzentration (Hb) ähnelt dem des HK, ist aber insgesamt 
weniger deutlich ausgeprägt. Die Ausgangswerte der 3 Patientengruppen unterscheiden sich 
untereinander nicht signifikant. In allen 3 Gruppen wurde eine Senkung des Hämoglobins  
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Abb. 27: Verlauf der Hämoglobin-Konzentration (xM) nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusions-
schema: siehe 2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 6,8-11,8 mmol/l) 
 
Es wurde eine signifikante Erniedrigung des Hb in Gruppe 1 über den gesamten Untersuchungszeitraum, in 
Gruppe 2 bis t=6 h und in Gruppe 3 bis t=8 h beobachtet. 
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beobachtet. Diese betrug in Gruppe 1 20,4% (von 10,3 mmol/l auf 8,2 mmol/l), in Gruppe 2 
21,7% (von 9,2 mmol/l auf 7,2 mmol/l) und in Gruppe 3 21,2% (von 9,9 mmol/l auf 7,8 
mmol/l). Die Erniedrigung des Hb war in Gruppe 1 über den gesamten Beobachtungszeit-
raum, in Gruppe 2 bis einschl. t=6 h und in Gruppe 3 bis einschl. t=8 h signifikant (Abb. 27). 
 
 
Die Ausgangswerte der Erythrozytenzahlen von Gruppe 1 und 2 unterscheiden sich unter-
einander hochsignifikant (p≤0,01). In Gruppe 1 liegen die Erythrozytenzahlen vor der Bolu-
sinfusion jeweils höher als in Gruppe 2. Keine signifikanten Unterschiede konnten für die 
Ausgangswerte von Gruppe 1 und 3 sowie von Gruppe 2 und 3 ermittelt werden. Die Erythro-
zytenzahlen verhalten sich in ihrem Verlauf im wesentlichen ähnlich dem Hämoglobin. In 
Gruppe 1 beträgt deren initiale Erniedrigung 22,7% (von 9,58 T/l auf 7,41 T/l), in Gruppe 2 
31,2% (von 8,44 T/l auf 5,81 T/l) und in Gruppe 3 24,3% (von 8,88 T/l auf 6,72 T/l). Der Ab-
fall der Erythrozytenzahlen nach der Bolusinfusion ist für Gruppe 1 über den gesamten Beo-
bachtungszeitraum, für Gruppe 2 bis einschl. t=4 h und für Gruppe 3 bis einschl. t=8 h signi-
fikant (Abb. 28). 
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Abb. 28: Verlauf der Erythrozytenanzahlen (xM) nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: 
siehe 2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 6,8-12,9 T/l) 
 
Eine signifikante Erniedrigung der Erythrozytenzahlen wurde in Gruppe 1 über den gesamten Untersuchungs-
zeitraum, in Gruppe 2 bis t=4 h und in Gruppe 3 bis t=8 h beobachtet. 
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Die Ausgangswerte der Thrombozytenzahlen der 3 Patientengruppen unterscheiden sich 
untereinander nicht signifikant. 2/24 (8,3%) Pferden (beide Gruppe 1) zeigten bei der Erstun-
tersuchung eine Thrombozytopenie. In allen 3 Gruppen wurde ein leichter, jedoch statistisch 
nicht signifikanter Abfall der Thrombozytenzahl direkt nach der Bolusinfusion beobachtet. 
Der weitere Verlauf ist sehr schwankend. In Gruppe 2, der Gruppe mit der größten Todesrate, 
ist ein deutlicher Abwärtstrend erkennbar. Im Gegensatz dazu ist in Gruppe 1, der Gruppe mit 
der größten Überlebensrate, ein leichter Aufwärtstrend der Thrombozytenzahlen erkennbar. 
Ein statistisch gesicherter Zusammenhang zwischen Überleben und Thrombozytenzahl konnte 
jedoch nicht nachgewiesen werden (Abb. 29). 
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Abb. 29: Verlauf der Thrombozytenanzahlen (xM) nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionssche-
ma: siehe 2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 100-600 G/l) 
 
Signifikante Unterschiede im Verlauf der Thrombozytenzahlen waren nicht nachweisbar. 
 
 
Die Ausgangswerte der Leukozytenzahlen der 3 Patientengruppen unterscheiden sich unter-
einander nicht signifikant. Es konnten keine signifikanten Unterschiede im Vergleich zu den 
Ausgangswerten innerhalb der einzelnen Gruppen ermittelt werden. Bei der Erstuntersuchung 
zeigten insgesamt 11/24 (45,8%) Pferden eine Leukopenie sowie 3/24 (12,5%) Pferden eine 
Leukozytose. Am Ende des Untersuchungszeitraumes hatten noch 6 (26,1%) Pferde eine 
Leukopenie und 5 (21,7%) eine Leukozytose (Tab.  9). Es konnte ein negativer Zusammen-
hang zwischen der Leukozytenzahl und dem Überleben der Patienten nachgewiesen werden. 
Dieser war allerdings nicht signifikant (p=0,053; r=-0,230).  
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     Tab. 9:    Verteilung der Leukozytenzahlen [Anzahl (n)] 
 
Gruppe 1  
akute Kolitis  
Gruppe 2 
Dünndarmileus  
Gruppe 3 
 Dickdarmileus 
Zeitpunkt t t=0 t=12 h t=24 h t=0 t=12 h t=24 h t=0 t=12 h t=24 h 
Leukozytenzahl in G/l                
     < 5,4 (Leukopenie) 4 1 1 2 3 2 5 4 3 
5,4-14,3 (physiol. Bereich) 2 5 2 5 4 5 3 3 4 
   > 14,3 (Leukozytose) 2 3 3  -  - - 1 2 2 
Gesamt 8 8 7 7 7 7 9 9 9 
 
 
4.2.1.1.2   Klinisch-chemische Parameter 
 
Die Ausgangswerte der Gesamteiweiß-Konzentration (GEW) unterscheiden sich zwischen  
Versuchstieren und Patienten ebenso wie die 3 Patientengruppen untereinander nicht signifi-
kant. Dennoch fällt auf, dass die an akuter Kolitis erkrankte Pferdegruppe die niedrigsten 
Ausgangswerte im Mittel (xM) aufweist. Nach der Bolusinfusion konnte in allen 3 Gruppen 
ein Abfall des Gesamteiweißes beobachtet werden. Dieser war in Gruppe 1 mit 16,3% (von 
54,3 g/l auf 45,5 g/l) nur etwa halb so groß wie in Gruppe 2 mit 30,2% (von 66,3 g/l auf 46,3 
g/l) und Gruppe 3 mit 30,3% (von 58,1 g/l auf 40,5 g/l). In Gruppe 1 blieb die Erniedrigung  
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Abb. 30: Verlauf der Gesamteiweiß-Konzentration im Serum (xM) nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg 
(Infusionsschema: siehe 2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 52-77 g/l) 
 
Es wurde ein signifikanter Abfall der GEW-Konzentration im Serum nach der Bolusinfusion mit HES über den 
gesamten Untersuchungszeitraum (Gruppe 1), bis t=12 h (Gruppe 2) sowie bis t=10 h (Gruppe 3) beobachtet. 
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des GEW über den gesamten Beobachtungszeitraum signifikant; in Gruppe 2 war sie bis 
einschl. t=12 h und in Gruppe 3 bis einschl. t=10 h signifikant. Während der niedrige GEW-
Spiegel in Gruppe 1 zu erwarten war, fällt auf, dass in Gruppe 2 ebenfalls kein deutlicher 
Wiederanstieg des GEW nach der Bolusinfusion beobachtet wurde. Dies steht im Gegensatz 
zum Verlauf des Hämatokrits in dieser Gruppe. Demzufolge haben diese Patienten einen grö-
ßeren Eiweißverlust, als anzunehmen war (Abb. 30). 
 
 
Die Ausgangswerte der Albumin-Konzentration unterscheiden sich im Gegensatz zum 
GEW zwischen Versuchstieren und Patienten höchstsignifikant (p≤0,001). Die Ausgangswer-
te der 3 Patientengruppen untereinander unterscheiden sich nicht signifikant. Im Gegensatz 
zum GEW war der Abfall der Albumin-Konzentration nach der Bolusinfusion in allen 3 
Gruppen ähnlich stark ausgeprägt. Dieser beträgt in Gruppe 1 20,8% (von 23,75 g/l auf 18,80 
g/l), in Gruppe 2 23,5% (von 27,70 g/l auf 21,20 g/l) und in Gruppe 3 25,8% (von 25,20 g/l 
auf 18,70 g/l). Wie bereits beim GEW ist die Erniedrigung der Albumin-Konzentration nach 
der Bolusinfusion in Gruppe 1 über den gesamten Beobachtungszeitraum signifikant. Im Un-
terschied dazu ist sie in Gruppe 2 und 3 bis einschl. t=8 h signifikant (Abb. 31). 
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Abb. 31: Verlauf der Albumin-Konzentration im Serum (xM) nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg 
(Infusionsschema: siehe 2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 26-37 g/l) 
 
Signifikante Erniedrigung der Albumin-Konzentration in Gruppe 1 über den gesamten Untersuchungszeitraum 
sowie in Gruppe 2 und 3 bis t=8 h. 
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Die Ausgangswerte der Glukose-Konzentration der Gruppe 1 sind jeweils signifikant nied-
riger als in Gruppe 2 (p≤0,01) und Gruppe 3 (p≤0,05). Während sich die Ausgangswerte von 
Gruppe 2 und 3 nicht signifikant unterscheiden. Auffällig ist der unterschiedliche Verlauf der 
Glukose in den 3 Gruppen. In Gruppe 1 und 3 wurde ein Anstieg des Blutzuckers nach der 
Bolusinfusion beobachtet, dieser war in Gruppe 1 zum Zeitpunkt t=10 min signifikant. Im 
weiteren Verlauf fällt er in beiden Gruppen kontinuierlich ab. In Gruppe 3 ist er ab dem Zeit-
punkt t=8 h bis zum Ende des Untersuchungszeitraumes signifikant erniedrigt (t=24 h hoch-
signifikant, p≤0,01). In Gruppe 2 wurde von Anfang an eine kontinuierliche Absenkung des 
Glukosespiegels beobachtet. Dieser Abfall ist ebenfalls ab t=8 h bis zum Ende des Untersu-
chungszeitraumes signifikant (Abb. 32). 
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Abb. 32: Verlauf der Glukose-Konzentration im Serum (xM) nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infu-
sionsschema: siehe 2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 3,1-5,3 mmol/l) 
 
Signifikanter Anstieg der Glukose-Konzentration zum Zeitpunkt t=10 min in Gruppe 1. In Gruppe 2 und 3 war 
der Abfall der Glukose-Konzentration t=8 h bis zum Ende des Beobachtungszeitraumes signifikant. 
 
 
Die Pferde der Gruppe 1 waren mit Ausnahme des an primärer Kolitis erkrankten Pferdes 
bereits vor der Behandlung des Durchfalles hospitalisiert. Dementsprechend niedrig sind die 
gemessenen Glukosewerte. Der Anstieg nach der Infusion ist sicherlich mit dem bei der Be-
handlung einhergehenden Handling der Tiere zu erklären. Die Pferde der Gruppe 2 wurden 
überwiegend mit hgr. Koliksymptomen vorgestellt. Alle Pferde dieser Gruppe hatten einen 
Puls ≥ 56/min. Abdominaler Schmerz löst im Organismus eine Stressreaktion aus, die reaktiv 
auch zur Glukosefreisetzung führt (PARRY 1987). Patienten der Gruppe 3, die an einer Tor-
sio coli totalis litten, zeigten ebenfalls solche hohen Glukosewerte wie sie in Gruppe 2 gemes-
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sen wurden. Während bei Pferden mit rechtsseitiger Kolonverlagerung, die zum Zeitpunkt der 
Vorstellung keine Koliksymptome zeigten, niedrigere Werte gemessen wurden. 
 
 
Die Ausgangswerte der Amylaseaktivität der 3 Patientengruppen unterscheiden sich unter-
einander nicht signifikant. In allen Gruppen wurde ein Anstieg der Amylaseaktivität nach der 
Bolusinfusion beobachtet. Dieser war im Mittel (xM) in Gruppe 2 mit 280,0% doppelt so groß 
wie in Gruppe 1 (136,1%) und Gruppe 3 (136,5%). In Gruppe 2 wurde bei der Mehrheit der 
Patienten der Punkt der maximalen Aktivität zum Zeitpunkt t=8 h gemessen; in Gruppe 1 und 
3 lag dieser jeweils bei t=4 h. Der Anstieg der Amylaseaktivität war in Gruppe 1 bis einschl. 
t=8 h signifikant. In Gruppe 2 war diese Erhöhung ab t=4 h bis einschl. t=12 h und in Gruppe 
3 nur zum Zeitpunkt der maximalen Aktivität bei t=4 h signifikant (Abb. 33). Auffallend sind 
besonders hohe Ausgangswerte bei 6/24 (25%) Pferden (Tab. 10). Die gemessenen Werte 
lagen mit >100 U/l (bis zu 1501 U/l) deutlich über denen an Versuchtieren ermittelten Werten 
(≤35 U/l) und auch deutlich über denen der anderen 18/24 (75%) Patienten. Die Amylaseaki-
vität ist ein nur sehr selten bestimmter Parameter beim Pferd. Zudem ist ihre Bestimmung 
schwierig; Referenzwerte fehlen für diese Tierart und scheinen aufgrund eigener Erfahrung 
stark von der verwendeten Nachweismethode abhängig zu sein.  
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Abb. 33: Verlauf der Amylaseaktivität im Serum (xM) nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusions-
schema: siehe 2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus  
 
Signifikanter Anstieg der Amylaseaktivität in Gruppe 1 bis t=8 h, in Gruppe 2 zwischen t=4 h und t=12 h sowie 
in Gruppe 3 nur zum Zeitpunkt t=4 h. 
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Tab. 10: Pferde mit Amylaseaktivitäten >35 U/l , Versuchstiere und 18/24 (75,0%) Patienten zeigten  
Ausgangswerte ≤35 U/l 
 
Gruppe Pferd Amylase in U/l Maximum zum  
    Ausgangswert (t=0) Maximalwert (t=x) Zeitpunkt t=x 
Gruppe 1 Pferd 1   105 165 4 h 
Gruppe 2 Pferd 14 1501 1570 1 h 
Gruppe 3 Pferd 19 464 656 4 h 
  Pferd 20 1019 1159 4 h 
  Pferd 22 305 375 4 h 
  Pferd 24 716 874 1 h 
 
 
Die Ausgangswerte der aktivierten partiellen Thromboplastinzeit (APTT) zwischen den 
Versuchstieren und den Pferdepatienten unterscheiden sich höchstsignifikant (p≤0,001). Die 
Ausgangswerte der 3 Patientengruppen hingegen unterscheiden sich untereinander nicht sig-
nifikant. Von 3 Pferden waren die Proben leider wegen technischer Probleme bzw. fehlerhaf-
ter Probenbehandlung nicht auswertbar. Der überwiegende Anteil der Patienten aller Gruppen 
zeigte bereits vor Therapiebeginn eine Verlängerung der APTT über den physiologischen 
Bereich (37-54 s) hinaus. Es konnte ein hochsignifikanter Zusammenhang zwischen dem Ü-
berleben der Patienten und der APTT zum diesem Zeitpunkt (t=0) ermittelt werden (r=0,617; 
p≤0,01). Der Einfluss der Bolusinfusion auf die APTT war individuell sehr verschieden. Die 
Mehrzahl der Tiere zeigte danach eine Verlängerung der APTT. Diese betrug in  
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Abb. 34: Verlauf der APTT (xM) nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: siehe 2.1.2.) bei 
Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 37-54 s) [* signifikant (p≤0,05)] 
 
Es wurde ein Anstieg der APTT in allen 3 Gruppen nach der Bolusinfusion beobachtet. Dieser war ausschließ-
lich für Gruppe 3 signifikant.  
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Gruppe 1 15,1% (von 55,7 s auf  64,1 s; p>0,05) und Gruppe 2 6,5% (von 75,3 s auf 80,2 s; 
p>0,05). In Gruppe 3 war die Verlängerung der APTT um 26,7% (von 64,1 s auf 81,2 s) im 
Mittel (xM) am größten und signifikant (Abb. 34). 
 
 
Die Ausgangswerte der Harnstoff-Konzentration der 3 Patientengruppen unterscheiden sich 
untereinander nicht signifikant. Harnstoff und Kreatinin korrelieren miteinander hochsignifi-
kant (r=0,624; p≤0,01). Bei der Erstuntersuchung zeigten 16/24 (66,7%) Pferden eine Azotä-
mie. Bei 11/24 (45,8%) war gleichzeitig Kreatinin im Serum erhöht. Zum Zeitpunkt t=24 h 
zeigten nur noch 9/23 (39,1%) Pferden eine Azotämie und 4/23 (17,4%) eine Erhöhung des 
Kreatininspiegels im Serum. In allen 3 Gruppen wurde ein jeweils nicht signifikanter Anstieg 
des Harnstoffes nach der Bolusinfusion beobachtet. Sein Maximum war jeweils zum Zeit-
punkt t=4 h erreicht. Im weiteren Verlauf fiel der Harnstoffspiegel wieder ab. Bereits zum 
Zeitpunkt t=8 h wurden im Mittel (xM) die Ausgangswerte annähernd erreicht und im weiteren 
Verlauf unterschritten. Bei der Mehrzahl der Tiere verbesserten bzw. normalisierten sich die 
Harnstoffwerte innerhalb des Bebachtungszeitraumes. Es konnten in allen Gruppen zu keinem 
Zeitpunkt signifikante Unterschiede festgestellt werden (Abb. 35, Tab. 11). 
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Abb. 35: Verlauf der Harnstoff-Konzentration im Serum (xM) nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg 
(Infusionsschema: siehe 2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 3,3-6,7 
mmol/l)  
 
Signifikante Unterschiede wurden in keiner Gruppe ermittelt. 
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Tab. 11:   Anzahl der Patienten mit physiologischen und pathologischen Harnstoff und Kreatininwerten im  
  Serum zu den Messzeitpunkten t=0, t=12 h und t=24 h [Anzahl (n)] 
 
 
Gruppe 1  
akute Kolitis 
Gruppe 2 
Dünndarmileus 
Gruppe 3 
 Dickdarmileus 
Zeitpunkt t t=0 t=12 h t=24 h t=0 t=12 h t=24 h t=0 t=12 h t=24 h 
Harnstoff in mmol/l          
   ≤ 6,7 (physiol. Bereich) 4 5 6 2 3 3 2 2 5 
   > 6,7 (Azotämie) 4 3 1 5 4 4 7 7 4 
Anzahl 8 8 7 7 7 7 9 9 9 
Kreatinin in µmol/l  
≤ 177 (physiol. Bereich) 6 6 6 4 6 6 3 6 7 
   > 177 2 2 1 3 1 1 6 3 2 
Anzahl 8 8 7 7 7 7 9 9 9 
 
 
Die Ausgangswerte der Kreatinin-Konzentration der 3 Patientengruppen unterscheiden sich 
untereinander nicht signifikant. Der Verlauf des Kreatinin ist in den einzelnen Gruppen sehr 
unterschiedlich. In Gruppe 1 wurden beim überwiegenden Teil der Patienten physiologische 
Werte gemessen (Tab. 11). Es konnte von Anfang an ein Abfall des Kreatinin beobachtet 
werden. Dieser war zum Zeitpunkt t=24 h signifikant. Die Ausgangswerte der Gruppe 2 lagen  
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Abb. 36: Verlauf der Kreatinin-Konzentration im Serum (xM) nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg 
(Infusionsschema: siehe 2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 106-177 
µmol/l) 
 
In Gruppe 1 wurde ein kontinuierlicher Abfall des Kreatinin nach der Infusion beobachtet. Dieser war zum Zeit-
punkt t=24 h signifikant. Der Anstieg des Kreatinins war in Gruppe 2 nur zum Zeitpunkt t=1 h signifikant. Die 
Erniedrigung des Kreatinins in Gruppe 3 war ab dem Zeitpunkt t=4 h bis zum Ende des Untersuchungszeitrau-
mes signifikant. 
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bei 4/7 Pferden im physiologischen Bereich. Nach der Bolusinfusion wurde ein nicht signifi-
kanter Anstieg des Kreatinins über den Referenzbereich hinaus gemessen. Nach dem Maxi-
mum zum Zeitpunkt t=1 h fiel das Kreatinin wieder ab und normalisierte sich innerhalb des  
Untersuchungszeitraums. Im Unterschied zu Gruppe 1 und 2 war die Mehrzahl der Aus-
gangswerte in Gruppe 3 deutlich erhöht. Hier wurde nach der Infusion mit HES ein initialer 
Abfall des Kreatinins beobachtet. Nach dem darauffolgenden leichten Anstieg fiel das Kreati-
nin erneut und kontinuierlich ab. Diese Erniedrigung war im Vergleich zu den Ausgangswer-
ten ab dem Zeitpunkt t=4 h bis zum Ende des Untersuchungszeitraumes signifikant (Abb. 36). 
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5   Diskussion  
5.1     Untersuchungen der gesunden Pferdegruppe 
 
Bisher wurden nur wenige Studien zur Verwendung des Plasmaexpanders HES 200/0,5 beim 
Pferd veröffentlicht. Alle drei in Europa publizierten Studien haben ihren Ursprung im Uni-
versitätstierspital Zürich. Dort wird HES seit 1988 erfolgreich zur Schockbehandlung beim 
Pferd eingesetzt. Eine vergleichende Studie, in der die Wirksamkeit des Plasmaexpanders in 
verschiedenen Dosierungen mit den bisher üblichen Standardinfusionslösungen beim Pferd: 
isotone und hypertone NaCl-Lösung verglichen wird, ist bisher einzigartig. 
 
 
5.1.1    HES-Konzentration im Serum, Pharmakokinetik von HES,  
Amylase und Glukose 
 
HES zeigte nahezu eine lineare Pharmakokinetik, d.h. bei Verdopplung der Dosis verdoppelt 
sich auch die Fläche unter der Kurve (AUC), als ein Maß für die im Körper befindliche Arz-
neistoffmenge in Abhängigkeit von der Zeit. Daraus ist zu schließen, dass keine Sättigung der 
metabolisierenden Enzyme insbesondere der Serumamylase oder der renalen Elimination er-
folgt und die HES beim Pferd durchaus auch in einer höheren Dosierung, als die von uns ver-
abreichten 15 ml/kg KM, verwendet werden kann. Der Hersteller gibt für die 10%ige HES 
200/0,5 (Infukoll HES) eine Höchstmenge von 20 ml/kg und Tag für die Infusion beim 
Menschen an. Diese ergibt sich aufgrund des starken Dilutionseffektes der 10%igen HES und 
liegt beispielsweise für 6% HES 200/0,5 bei 33 ml/kg KM. Die initiale HWZ der HES (Reihe 
1) entspricht mit 5,83 h der von MEISTER et al. (1992a) angegebenen HWZ von HAES ste-
ril beim Pferd mit 5,59 h. Beim Menschen werden für die initiale HWZ von HES 200/0,5 
Werte von 2,5-3,5 h angegeben (THEISEN 2001, ASSKALI et al. 1999). Die beim Pferd ge-
messenen Werte liegen leicht darüber, sind aber im wesentlichen vergleichbar.  
 
Bei einem geschätzten Blutvolumen von 8% des Körpergewichtes spricht das scheinbare Ver-
teilungsvolumen (VZ, VSS) von ~0,08 l/kg dafür, dass sich die HES fast ausschließlich im 
Intravasalraum verteilt. Diese Ergebnisse decken sich mit denen aus der Humanmedizin und 
den von MEISTER et al. (1992a) ermittelten Werten beim Pferd nach Infusion von 10% HES 
200/0,5. Leicht höhere Werte des Verteilungsvolumens von ~0,09 l/kg entsprechen einem ca. 
20%igem Anteil an HES, der sich nicht intravasal befindet. In der Literatur werden Speicher-
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effekte der HES beschrieben. Nur 70-80% der infundierten HES-Menge wird renal eliminiert 
(MISHLER 1984, HULSE et al. 1983). Daraus ergibt sich ein Anteil von 20-30%, der zu-
nächst im Körper verbleibt. Nachweislich wird ein Teil der HES vom MPS aufgenommen und 
in Leber, Milz, Nieren, Lymphknoten und Lunge bis zum dortigen Abbau durch intrazelluläre 
Glykosidasen gespeichert. Eine Beeinflussung der Funktion des MPS bzw. eine Einschrän-
kung der Organfunktion konnte bisher nicht bewiesen werden (STANDER et al. 2002, GINZ 
et al. 1998, SCHÖNFELD 1993, WEIGAND 1993, LUBBESMEYER et al. 1990, LENZ et 
al. 1986, SHATNEY et al. 1984, ELLIGER 1984). Solche Speicherphänomene werden be-
sonders vom Molekulargewicht beeinflusst (GRETZ et al. 1992). Aufgrund der Ergebnisse 
dieser Studie ist anzunehmen, dass sich die HES beim Pferd im wesentlichen wie beim Men-
schen verhält. 
 
Der intravasale Abbau der HES erfolgt durch die Serumamylase und wird maßgeblich durch 
den Substitutionsgrad der HES bestimmt (TREIB et al. 1999 u. 1997a, WEIDHASE et al. 
1998, SCHÖNFELD 1993, FÖRSTER 1989, ASSKALI 1988, FERBER et al. 1985, 
MISHLER 1980a). Beim Menschen ist ein Anstieg der Serumamylaseaktivität auf über das 
Doppelte nach der Infusion mit HES bekannt. Dabei erfolgt der Anstieg langsam und erreicht 
sein Maximum etwa 12 Stunden nach der HES-Applikation. Erst 72 Stunden nach der Infusi-
on wurden die Ausgangswerte wieder erreicht (MISHLER et al. 1980a, b u. 1979, DUERR et 
al. 1978, KÖHLER et al. 1977a, b u. 1978). JESCH et al. (1975) konnten beim Hund ein Ma-
ximum der Amylaseaktivität erst am 3. Tag nach der HES Infusion beobachten. Die Werte 
erreichten auch hier das 2,5fache der Ausgangswerte.  
 
Beim Pferd konnte dies bisher noch nicht beschrieben werden. MEISTER et al. (1992a) beo-
bachteten nach Infusion von HES an 5 Versuchspferden sehr unterschiedliche Verläufe der 
Amylaseaktivität bei den einzelnen Versuchstieren. Die Autoren schlossen auf ein pferdespe-
zifisches Verhalten der Amylase. Demgegenüber stehen die Ergebnisse dieser Studie. Es 
konnte erstmals nachgewiesen werden, dass auch beim Pferd ein Anstieg der Serumamyla-
seaktivität erfolgt. Dieser Anstieg ist dosisabhängig und in allen drei Versuchsreihen über den 
gesamten Beobachtungszeitraum signifikant (p≤0,05). Sein jeweiliges Maximum wird ähnlich 
wie beim Menschen 12 bzw. 8 Stunden nach der Infusion von HES 200/0,5 erreicht und be-
trägt in etwa das 2 bis 4fache der Ausgangswerte. In den Versuchsreihen, in denen isotone 
und hypertone NaCl-Lösung verabreicht wurde, waren keine signifikanten Änderungen fest-
zustellen. Es ist also anzunehmen, dass auch beim Pferd eine Komplexbildung zwischen A-
mylase und HES erfolgt - die sog. Makroamylasämie. Die hochmolekularen Komplexe wer-
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den langsamer aus dem Plasma eliminiert und sind deshalb länger nachweisbar. Allerdings 
führt diese hohe Amylaseaktivität zu keiner messbaren Beschleunigung der HES-Elimination, 
wie sich bei Menschen mit akuter Pankreatitis und normaler Nierenfunktion zeigte (KÖHLER 
et al. 1977c). Sie führt weiterhin nicht zu klinischen Symptomen und ist von Erkrankungen 
des Pankreas abzugrenzen (MISHLER et al. 1980a, b u. 1979, DUERR et al. 1978, KÖHLER 
et al. 1977a, b u. 1978). 
 
In der Literatur wurde immer wieder ein Anstieg der Glukose im Blut nach HES-Infusion 
beschrieben. Das Glukosemolekül ist der Grundbaustein der HES. Deshalb vermutete man 
einen Zusammenhang zwischen HES-Abbau und Glukoseanstieg. Auffällig ist, dass dies be-
sonders in tierexperimentellen Studien an mit Ketamin/Xylazin narkotisierten Tieren beo-
bachtet wurde. In einer vergleichenden Studie an Kaninchen untersuchten ILLERA et al. 
(2000) den Einfluss verschiedener Allgemeinanästhesien u.a. auf den Glukosespiegel im Blut. 
Einen Glukoseanstieg konnten sie jedoch nur unter Ketamin/Xylazin bzw. Ketamin/Diazepam 
Anästhesie nachweisen. WATSON et al. (2002) beobachteten diesen Anstieg der Blutglukose 
nach Ketamin/Xylazin/Diazepam Narkose auch beim Pferd. THEISEN (2001) infundierte 
narkotisierten Ratten verschiedene HES-Präparate. Er stellte fest, dass der Glukoseanstieg 
weniger ausgeprägt war, wenn zur Narkoseaufrechterhaltung Pentobarbital anstelle von Ke-
tamin/Xylazin verwendet wurde. HULSE et al. (1983) bestätigt, dass es sich beim intravasa-
len Abbau der HES nicht um eine komplette Hydrolyse handelt und deshalb die Glukose kein 
signifikantes Produkt des HES-Metabolismus darstellt. Auch HOFER et al. (1992) konnten 
keinen signifikanten Anstieg der Blutglukose nach HES-Infusion nachweisen. Sie untersuch-
ten diabetische und nichtdiabetische Ratten, die ausschließlich mit Pentobarbital narkotisiert 
wurden. Aufgrund ihrer Ergebnisse schließen die Autoren eine iatrogen oder Diabetes melli-
tus induzierte Hyperglykämie als Kontraindikation für die Infusion mit HES aus. 
 
In der vorliegenden Studie konnte kein Unterschied im Verhalten der Glukose nach Infusion 
von HES oder NaCl-Lösung beobachtet werden. In allen Versuchsreihen wurde ein signifi-
kanter Anstieg der Glukose bis zum Zeitpunkt t=4 Stunden beobachtet, wobei das Maximum 
direkt nach der Infusion erreicht wurde. Es ist wahrscheinlicher, dass dieser Anstieg der Glu-
kose eine Stressreaktion darstellt und mit dem Handling der Tiere vor, während und nach der 
Infusion sowie den Blut- und insbesondere den Harnentnahmen innerhalb der ersten 4 Stun-
den nach der Infusion einhergeht. Wäre der Glukoseanstieg eine Folge des HES-
Metabolismus, so müsste er ebenso wie bei der Amylase nicht direkt nach der Infusion erfol-
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gen sondern leicht verzögert. Weiterhin sollten sich die Versuchsreihen, die HES erhalten 
haben von denjenigen, die NaCl-Lösung bekamen, unterscheiden – beides war nicht der Fall. 
 
 
5.1.2   Hämatokrit, Hämoglobin, Gesamteiweiß und Albumin 
 
Zwischen der HES-Konzentration und den Parametern Hämatokrit, Hämoglobin, Gesamtei-
weiß und Albumin wurde in der vorliegenden Studie ein höchstsignifikant negativer Zusam-
menhang nachgewiesen (p≤0,001). Auf Grund dessen werden diese Parameter auch als sog. 
Dilutionsparameter bezeichnet. Auch in der Veterinärmedizin ist es deshalb zu Recht üblich, 
Aussagen über die Wirkung eines Plasmaexpanders anhand des Verlaufs des HK zu treffen 
(ALEF 1998). Der HK ist der wichtigste Parameter zu Beurteilung der Fließfähigkeit des Blu-
tes (BRÜCKNER 1991). 
 
Hämoglobin und Hämatokrit bzw. Gesamteiweiß und Albumin verhielten sich in der vorlie-
genden Arbeit im wesentlichen gleich und korrelierten in den einzelnen Versuchsreihen je-
weils höchstsignifikant miteinander (p≤0,001). Die stärkste Hämodilution wurde stets am 
Ende der Infusion beobachtet – sowohl nach Infusion mit HES als auch nach der Infusion mit 
NaCl-Lösung. Der Unterschied bestand in der Intensität und der Dauer der Hämodilution. 
Während der Abfall des HK um 16,4% nach der Infusion mit isotoner bzw. 16,2% nach der 
Infusion hypertoner NaCl-Lösung annähernd gleich war, unterschied sich doch die Dauer des 
Volumeneffektes. Nach Infusion isotoner NaCl-Lösung konnte nur zum Zeitpunkt t=10 Minu-
ten eine signifikante Erniedrigung des HK (p≤0,05) nachgewiesen werden, hingegen in der 
Versuchsreihe mit hypertoner NaCl-Lösung bis t=1 Stunde. Diese Ergebnisse bestätigen das 
Wissen, dass Elektrolytlösungen leicht membrangängig sind. Sie verteilen sich innerhalb we-
niger Minuten gleichmäßig auf den Intravasalraum und das Interstitium oder werden direkt 
über die Nieren ausgeschieden. Die Verbesserung der Makrozirkulation ist deshalb nur von 
kurzer Dauer (DIETRICH 2001, ENGELMANN 2000, ADAMS et al. 1998, SCHUSSER 
1994, HERMANN et al. 1990, STRAUB et al. 1978, MÜLLER et al. 1978). 
 
In der vorliegenden Studie konnte auch mit der niedrigen Dosierung von HES ein größerer 
und länger anhaltender Volumeneffekt beobachtet werden als nach Infusion von NaCl-
Lösung. Diese angewendete Dosierung von 5 ml HES/kg KM liegt noch unterhalb der in der 
Humanmedizin angewendeten Dosis von 10-20 ml HES/kg KM. Nach einem initialen Abfall 
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des HK um 24,3% wurden bis zum Zeitpunkt t=10 Stunden signifikant erniedrigte Werte ge-
messen. Mit steigender Dosis konnte eine Zunahme des Volumeneffektes beobachtet werden. 
Der damit einhergehende Abfall des HK betrug bei einer Dosis von 10 ml HES/kg KM 35,3% 
sowie bei 15 ml HES/kg KM 49,3%. Letztere Dosierung führte zu einer Erniedrigung des 
HK, die über den gesamten Beobachtungszeitraum von 24 Stunden signifikant war.  
 
Die Schweizer MEISTER et al. (1992a) und HERMANN et al. (1990) verabreichten gesun-
den Pferden und Pferden mit Schock unterschiedlicher Genese einmalig 10% HES 200/0,5 in 
einer Dosierung von 8 ml/kg KM und ermittelten einen ähnlichen Volumeneffekt, wie er in 
der vorliegenden Studie mit 10 ml HES/kg KM beobachtet wurde. Beide Autoren konnten die 
stärkste Hämodilution ebenfalls anhand von HK und GEW unmittelbar am Ende der Infusion 
nachweisen. Sie ermittelten einen hochsignifikanten Abfall des HK zwischen 25% und 
34,5%. Innerhalb von 24 Stunden wurden die Ausgangswerte nicht wieder erreicht.  
 
Aus der vorliegenden Arbeit geht hervor, dass auch mit dem 3fachen Infusionsvolumen an 
isotoner NaCl-Lösung nicht die gleiche Wirkung wie mit HES erzielt werden konnte (Ver-
gleich der Ergebnisse von Reihe 1 und 4). Dieses Ergebnis unterstützt die in der Literatur 
vorherrschende Meinung, dass Hydroxyethylstärke herkömmlichen Elektrolytlösungen in 
ihrer Volumenwirkung deutlich überlegen ist. Um den gleichen Volumeneffekt zu erzielen, ist  
etwa die 4fache Infusionsmenge einer Elektrolytlösung notwendig (DIETRICH 2001, 
ENGELMANN 2000, ADAMS et al. 1998, GLASER 1997a,  HEIN et al. 1988). Die Wir-
kung beruht in der Erhöhung des kolloidosmotischen Druckes (KOD) im Blut. Dadurch kön-
nen die HES-Moleküle Flüssigkeit binden und deren Elimination aus dem Gefäßsystem ver-
zögern. Gleichzeitig wirkt die 10%ige HES hyperonkotisch und vermag zusätzlich Flüssigkeit 
aus dem körpereigenen Gewebe zu mobilisieren. Durch die mit der Volumenwirkung einher-
gehende Hämodilution wird die Mikrozirkulation verbessert und die allgemeine Sauerstoff-
verfügbarkeit erhöht (DIETRICH 2001, ADAMS et al. 1998, RACKOW 1983, KÖHLER et 
al. 1982a, REINHART et al. 1989). Somit wird durch die Verwendung der HES auch die Zeit 
verkürzt, die zur Korrektur eines hypovolämischen Patienten benötigt wird (MODIG 1983). 
Diese Tatsache ist gerade beim Pferd von großem Interesse, da Pferde aufgrund ihres Blutvo-
lumens 7-10 mal größere Volumendefizite aufweisen als der Mensch. 
 
Zur Einschätzung des Volumeneffektes sind Hämatokrit und Gesamteiweiß immer im Zu-
sammenhang zu betrachten. Da in der vorliegenden Arbeit eine höchstsignifikante Korrelation 
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zwischen beiden Parametern besteht (p≤0,001), gleichen sich die Ergebnisse. Allerdings war 
der Abfall des GEW weniger stark und von kürzerer Dauer als der des HK. Das GEW fiel 
dosisabhängig nach der Infusion mit HES zwischen 17,4% und 25,5%, während nach der In-
fusion mit isotoner und hypertoner NaCl-Lösung nur eine Senkung des GEW um 7,7% bzw. 
13,2% beobachtet wurde. Die Erniedrigung des GEW war für beide Elektrolytlösungen sowie 
für 5 ml HES/kg KM nur zum Zeitpunkt 10 Minuten nach der Infusion signifikant; für 10 und 
15 ml HES/kg KM bis t=6 Stunden. Die ermittelten Werte stehen im Gegensatz zu denen von 
HERMANN et al. (1990) und MEISTER et al. (1992a). HERMANN et al. (1990) konnten nur 
einen geringen Abfall des GEW um 8-13% des Ausgangswertes nachweisen. Dieser lag noch 
unter dem von Ringer-Lactat mit 11-13%. MEISTER et al. (1992a) ermittelten hingegen kei-
ne Unterschiede im Verhalten des GEW vor und nach der Infusion mit HES. Beide Arbeits-
gruppen bestimmten das GEW jeweils nur refraktometrisch. In der vorliegenden Studie wurde 
das GEW nach der Biuretmethode bestimmt. Diese liefert qualitativ und quantitativ genauere 
Werte und ist deshalb als Nachweismethode der ersten Wahl zu bevorzugen.  
 
 
5.1.3   Aktivierte partielle Thromboplastinzeit (APTT) und Thrombozytenzahl 
 
Spezifische und damit nicht dilutionsbedingte Gerinnungsstörungen, wie sie von Blanloeil et 
al. (2002) beschrieben werden, waren deshalb in der vorliegenden Studie nicht zu erwarten 
und wurden auch nicht beobachtet. Im Rahmen des Literaturstudiums kristallisierte sich die 
APTT als ein sehr sensibler Parameter heraus, der auch geringergradige Beeinträchtigungen 
des (endogenen) Gerinnungssystems zuverlässig anzeigt. An dieser Stelle soll noch einmal 
erwähnt werden, dass es in der vorliegenden Arbeit nicht das Ziel war, einen kompletten Ge-
rinnungsstatus bei den untersuchten Pferden zu ermitteln. Vielmehr war das Ziel an einem 
ausreichend sensiblen „Standardparameter“ den Einfluss der Hämodilution infolge der HES-
Applikation aufzuzeichnen. 
 
In der vorliegenden Studie konnte eine dosisabhängige Verlängerung der APTT nach Infusion 
mit HES dokumentiert werden. Dabei verhielt sich HES in der niedrigen und mittleren Dosie-
rung (5 und 10 ml/kg KM) wie isotone NaCl-Lösung. Die Verlängerung der APTT in Reihe 3 
(15 ml HES/kg KM) war signifikant (p≤0,05). Allerdings betrug die gemessene Verlängerung 
im Mittel 3 s (± 2,3 s). Alle gemessenen Werte lagen innerhalb des physiologischen Berei-
ches. Damit können die Ergebnisse von HERMANN et al. (1990) und MEISTER et al. (1991 
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und 1992a) bestätigt werden. Die Autoren ermittelten ebenfalls keine bzw. eine klinisch irre-
levante Beeinflussung der Blutgerinnung durch 10% HES 200/0,5 bei gesunden Pferden und 
bei Pferden mit Kolik. STÄHLI (2000) beobachtete in einer retrospektiven Studie an 407 ope-
rierten Kolikpferden keine Unterschiede im Auftreten von Koagulopathien zwischen Pferden, 
die mit oder ohne HES behandelt wurden. Andere Autoren belegen, dass HES 200/0,5 nicht 
zu einer Beeinflussung der Gerinnung über den Dilutionseffekt hinaus führt (STRAUSS et al. 
2002, ASSKALI et al. 1999, TREIB et al. 1999 u. 1996). Aufgrund der großen therapeuti-
schen Breite bevorzugen inzwischen viele Autoren die mittelmolekulare und mittelsubstituier-
te HES 200/0,5 (DIETRICH 2001, RAGALLER et al. 2001). 
 
Eine signifikante Änderung der Thrombozytenzahl konnte in der vorliegenden Studie nicht 
nachgewiesen werden. Die Ergebnisse stehen damit im Einklang mit denen von HERMANN 
et al. (1990). Die Autoren beobachteten sowohl bei gesunden Pferden als auch bei Pferden mit 
Schock infolge unterschiedlicher Erkrankungen ebenfalls keine signifikante Änderung der 
Thrombozytenzahl nach einmaliger HES-Infusion. 
 
 
5.1.4   Nierenindices 
 
Die Serumamylase spaltet die hochmolekularen HES-Moleküle in kleinere nierengängige 
Fragmente, während Moleküle unterhalb der Nierenschwelle direkt renal eliminiert werden 
können. Nach neueren Untersuchungen von FÖRSTER et al. (2001) ist die Nierenschwelle 
bei ca. 40.000 Da anzusiedeln im Gegensatz zu den früher beschriebenen 60 – 70.000 Da 
(WEIDLER et al. 1991, MISHLER 1984). Damit ist die Niere das Hauptausscheidungsorgan 
bei der Elimination der HES (MISHLER 1984, HULSE et al. 1983, KÖHLER et al. 1982b, 
FÖRSTER et al. 1981). Ihre Funktionsfähigkeit ist deshalb von besonderer Bedeutung.  
 
Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen eine gute Nierenverträglichkeit der HES-
Lösung. Zu diesem Schluss kommen auch andere Autoren aufgrund ihrer Untersuchungen 
(SUTTNER et al. 2002, RAGALLER et al. 2001, DEHNE et al. 2001, JUNGHEINRICH et 
al. 2001, GAßMAYR et al. 1999, KUMLE et al. 1999, VOGT et al. 1999, KÖHLER et al. 
1982a, HEIDENREICH et al. 1974). KÖHLER et al. (1982a) und HEIDENREICH et al. 
(1974) konnten eine Verbesserung der Nierenperfussion, eine Zunahme der Urinvolumina 
und der Kreatinin-Clearance nachweisen. GAßMAYR et al. (1999), KUMLE et al. (1999) und 
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JUNGHEINRICH et al. (2001) halten aufgrund ihrer Untersuchungen die einmalige Gabe von 
HES bei Patienten mit moderaten bis schweren Nierenfunktionsstörungen sowie bei geriatri-
schen Patienten für unbedenklich. 
 
Primäre und/oder sekundäre Nierenschädigungen betreffen v.a. Segmente der proximalen 
Tubuli (SCHULZE 1998, RACUSEN 1995, BAYLY et al. 1986a u. b). Da es sich um nieren-
gesunde Pferde handelte, ist die Aussagekraft von Harnstoff und Kreatinin allein nicht ausrei-
chend. Nach Auffassung der Autoren korrelieren als Marker für Schädigungen im Bereich der 
proximalen Tubuli insbesondere das Ansteigen des GGT-Kreatinin-Verhältnisses sowie das 
Ansteigen der fraktionellen Exkretionen der Elektrolyte (v.a. P und Na) zeitlich eng mit den 
morphologischen Veränderungen. Auf die in der Humanmedizin übliche Bestimmung der 
Kreatinin-Clearance wurde in der vorliegenden Arbeit verzichtet, da sich die Gewinnung des 
24-Stunden-Harns beim Pferd deutlich diffiziler gestaltet als beim Menschen. 
 
Den größten Einfluss auf die Nierenfunktion zeigte hypertone NaCl-Lösung. Sie führte als 
einzige Lösung zu einem stetigen Anstieg der Kreatinin-Konzentration im Blut (signifikant ab 
t=8 h bis t=24 h; p≤0,05) sowie zu einer Zunahme des GGT-Kreatinin-Verhältnisses (p>0,05), 
das die anderen Versuchsreihen um mehr als das Vierfache übertraf und dabei den physiolo-
gischen Bereich temporär überschritt. Weiterhin wurde ein eindrucksvoller Anstieg der FENa 
(p≤0,05) weit über den Normalbereich hinaus beobachtet. Auch die FEK und FEP waren im 
Vergleich zu den anderen Versuchsreihen erhöht (p>0,05), wobei letztere zu vernachlässigen 
ist. Die FEK muss aber als grenzwertig beurteilt werden. 
 
Da die Untersuchungen zur Nierenverträglichkeit der HES beim Pferd bislang einzigartig 
sind, wird der direkte Vergleich mit der vorhandenen Literatur erschwert. HEIDENREICH et 
al. (1974) wiesen nach Infusion von HES beim hämorrhagischen Schock des Hundes u.a. ei-
nen Anstieg der FEK und eine Senkung der FENa nach. Im Gegensatz dazu wurde in der vor-
liegenden Studie beim Pferd ein Anstieg aller untersuchten fraktionellen Exkretionen (Na, K, 
P) nachgewiesen. Dieser war für anorganischen Phosphor zu vernachlässigen. Die FEK lag 
nur bei 2 Versuchsreihen (hypertone NaCl > 10 ml HES/kg) zwischen 120 und 150%. Nach 
KING (1994) ist die FEK aber stark von der Kalium-Aufnahme abhängig. Sogar Werte von 
150% können bei unauffälligen Werten für die Exkretionen anderer Elektrolyte als normal 
eingeschätzt werden. Die FENa nahm im Gegensatz zu den von HEIDENREICH ermittelten 
Ergebnissen in allen Versuchsreihen nach der Infusion zu. Diese Zunahme war für Reihe 1-3 
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(HES) und Reihe 4 (isotone NaCl-Lösung) zu vernachlässigen, während nach Infusion von 
hypertoner NaCl-Lösung ein Anstieg auf über das 14fache der Normalwerte beobachtet wurde 
(p≤0,05). Dieser enorme Anstieg der FENa war sicherlich Folge des durch die stark konzent-
rierte Infusionslösung herbeigeführten Na-Ionenüberschusses. Die gemessene Natrium-
Konzentration im Serum lag bei 4 der 6 Versuchspferde außerhalb des physiologischen Berei-
ches. Anzeichen einer Kochsalzintoxikation konnten aber bei keinem dieser Pferde festgestellt 
werden. Die zweitgrößte Na-Ionenzufuhr erfolgte mit der isotonischen NaCl-Lösung. Gegen-
über den Infusionsreihen mit HES konnte hier im Mittel ein größerer Anstieg der FENa nach 
der Infusion beobachtet werden (p>0,05). 
 
Die rasche renale Elimination von isotoner und hypertoner NaCl-Lösung, einhergehend mit 
einer hohen Natrium-Ausscheidungsrate, führte zu einer starken Verdünnung des Harns bis 
auf eine Harndichte von 1,017 bzw. 1,008. Dieses Ergebnis war zu erwarten. Elektrolytlösun-
gen sind leicht membrangängig. Sie verteilen sich innerhalb weniger Minuten gleichmäßig 
auf Intravasalraum und Interstitium bzw. werden direkt über die Nieren ausgeschieden 
(DIETRICH 2001, ENGELMANN 2000, ADAMS et al. 1998, SCHUSSER 1994, 
HERMANN et al. 1990, STRAUB et al. 1978, MÜLLER et al. 1978). In der vorhanden Lite-
ratur ist dieser Mechanismus z.B. auch im Rahmen der Hyperinfusionstherapie der COPD 
beim Pferd beschrieben (SCHUSSER et al. 1987). 
 
Ein Anstieg der Harndichte (p≤0,05) konnte nach der Infusion von HES in niedriger und mitt-
lerer Dosierung (Reihe 1 und 2) bis einschl. 1 bzw. 2 Stunden nach der Infusion ermittelt 
werden. Während sich die Versuchstiere in Reihe 3 sehr verschieden verhielten und im Mittel 
eine relative Konstanz der Harndichte beobachtet wurde. Die Erhöhung des KOD nach Infu-
sion von HES ist in zahlreichen Studien an Pferden, Hunden und Schafen belegt (JONES et 
al. 2001, MOORE et al. 1996b, MYERS et al. 1995, SMILEY et al. 1994, HARMS et al. 
1990). Der KOD ist dem hydrostatischen Druck entgegen gerichtet. Ein Anstieg des KOD 
führt zu einer Bindung der zugeführten intravasalen Flüssigkeit und behindert dadurch dessen 
sofortige Ausscheidung. Infolge dessen kommt es zu einer Konzentration des Harns. Dieser 
Logik entsprechend, müsste der Anstieg der Harndichte mit zunehmender HES Konzentration 
andauern. Genau das Gegenteil war jedoch der Fall. Hier liegt der Schluss nahe, dass es beim 
normovolämischen Tier zu einer Umkehr dieser Gesetzmäßigkeit kommt. Das Blutvolumen 
expandiert mit zunehmender HES-Dosis und führt dadurch zu einem Anstieg der Herzfre-
quenz, der Pulsqualität, des Herzminutenvolumens und damit auch zu einer Erhöhung des 
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hydrostatischen Druckes. Somit ist der vorübergehende Anstieg des KOD ausgeglichen und 
es erfolgt wieder eine Steigerung der glomerulären Filtrationsrate. Diese geht mit einer Ab-
nahme der Harndichte einher. In wieweit die ausgeschiedenen HES Moleküle selbst die Dich-
te des Harns beeinflussen, ist in der Literatur nicht beschrieben. Allerings ist ein Anstieg der 
Harnviskosität auf ca. das 2,4fache bekannt. Die gute Wasserlöslichkeit der HES bedingt aber 
auch unter ungünstigen Umständen niemals so hohe Harnviskositäten, wie sie unter Dextran 
40 beobachtet wurden (Anstieg um mehr als das 5fache) (KÖHLER et al. 1982a, GLASER 
1997b). 
 
 
5.2     Untersuchungen der Patientengruppen 
 
Im Jahr 2002 wurden in der Tierklinik Hochmoor 571 Pferde mit Kolik vorgestellt und be-
handelt. Für die Indikation zur Anwendung des Plasmaexpanders HES wurden absichtlich 
sehr strenge Auswahlkriterien gewählt (Pferde mit Kolitis oder chirurgisch behandelte Koli-
ker mit mindestens mgr. Dehydratation oder Schock). Pferde die innerhalb der ersten 12 
Stunden nach Beginn der Therapie verstarben oder getötet werden mussten, wurden in dieser 
Studie nicht berücksichtigt. Entsprechend gering ist mit n=24 die Anzahl der untersuchten 
Pferde. Die ermittelten Überlebens- und Tötungsraten stehen somit in keinem Zusammenhang 
mit denen des Gesamtpatientengutes der Tierklinik Hochmoor.  
 
In der vorliegenden Arbeit betrug die Überlebensrate 62,5% (15/24). Dies muss in Anbetracht 
der starken Selektion des Patientengutes und dem Schweregrad der einzelnen Erkrankungen 
als außerordentlich positiv beurteilt werden. STÄHLI (2000) ermittelte eine signifikant höhe-
re Überlebensrate von chirurgischen Kolikpatienten, wenn diese mit HES behandelten wur-
den. Obwohl diese Tiere präoperativ einen signifikant schlechteren Kreislaufzustand aufwie-
sen als die Vergleichsgruppe. In zahlreichen Untersuchungen konnten bereits Überlebenssta-
tistiken bei Pferden mit Kolik oder Kolitis erstellt werden. Dabei wurde festgestellt, dass bei 
schwerwiegenden Kolikformen und Kolitis mit einer Mortalität von 50-90% zu rechnen ist 
(SIEBKE et al. 1995, EBERT 1994, MITTERER et al. 1992, GRAF V. HELLDORF 1989, 
REEVES et al. 1989, MCCARTHY u. HUTCHINS 1988, HUNT et al. 1986, PUOTUNEN-
REINERT 1986a, SHIRES et al. 1986). In der vorliegenden Studie konnten Überlebensraten 
von 42,9% bei Pferden mit Dünndarmileus und 66,7% bei Pferden mit Dickdarmileus ermit-
telt werden. Die Feststellung, dass Dickdarmerkrankungen mit größerem Erfolg operiert wer-
den als Dünndarmerkrankungen, ist in der Literatur bereits von zahlreichen Autoren beschrie-
Diskussion – Patientengruppen 
 72
ben worden (SIEBKE et al. 1995, PHILLIPS et al. 1993, MITTERER et al 1992, MC-
CARTHY u. HUTCHINS 1988, HUNT et al 1986, SHIRES et al. 1986, PASCOE et al 1983).  
SHIRES et al. (1986) geben diesbezüglich Heilungsraten an von 31,% für Dünndarmpatienten 
und 63% für Dickdarmpatienten, HUNT et al. (1986) von 47,5% und 52,4%, MCCARTHY 
und HUTCHINS (1988) von 14,3% und 45,7%, GRAF V. HELLDORF (1989) von 29,3% 
und 36,6%, MITTERER et al. (1992) von 59,5% und 74% sowie SIEBKE et al. (1995) von 
60% und 70,8%. Die in der vorliegenden Studie ermittelten Überlebensraten für Dünn- und 
Dickdarmerkrankungen liegen 2,7% bzw. 9,6% über dem aus den eben aufgezählten Arbeiten 
gebildeten Durchschnittswert. Aus der Literatur ist deutlich erkennbar, dass mit der Verbesse-
rung der Kolikchirurgie in den vergangen Jahren auch die Heilungserfolge bei chirurgisch 
behandelten Pferden angestiegen sind. SIEBKE et al. (1995) konnten Überlebensraten von 
60% für chirurgisch behandelte Dünndarmpatienten ermitteln, es überlebten aber nur 45% der 
Pferde, bei denen eine Dünndarmresektion erfolgte. In der vorliegenden Arbeit wurde bei 
allen Dünndarmpatienten eine Darmresektion durchgeführt. Die ermittelte Überlebensrate von 
42,9% entspricht damit den Ergebnissen von SIEBKE und Mitarbeitern. Die von diesen Auto-
ren angegebene Heilungsrate für Dickdarmpatienten von 70,8% ist ebenfalls mit den Ergeb-
nissen der vorliegenden Arbeit (66,7%) vergleichbar, obwohl die hier untersuchten Pferde 
ausschließlich stark selektiert wurden.  
 
Verschiedene Autoren zeigten eine besondere Prädisposition der operativ behandelten Kolik-
pferde für das Auftreten postoperativer Komplikationen (SIEBKE et al. 1995, MCCARTHY 
u. HUTCHINS 1988). Dazu zählen: paralytischer Ileus, Adhäsionen und Peritonitis, Funkti-
onsstörungen der Anastomosen, Thrombophlebitis, postanästhetische Myositis sowie Wund-
infektionen der Bauchnaht. Insbesondere das Auftreten von postoperativem Ileus und Perito-
nitis führt zu hohen Todesraten von bis zu 86% bei den betroffenen Tieren (HUNT et la. 
1986). Auch in der vorliegenden Studie traten bei 14/24 (58,3%) Pferden Komplikationen 
postoperativ auf und waren bei den nicht überlebenden Pferden der Anlass zur Euthanasie.  
 
Erfreulich hoch war in der vorliegenden Arbeit die Überlebensrate der Kolitispatienten mit 
75,0%. In der Literatur werden sehr unterschiedliche Todesraten bei Pferden mit akuter Koli-
tis angegeben. In einer Studie von  PUOTUNEN-REINERT und HUSKAMP (1986b), der das 
Patientengut der Tierklinik Hochmoor zugrunde lag sowie von COHEN et al. (1999) wurden 
Todesraten von 23,8% bzw. 25,4% bei Pferden mit akuter Kolitis ermittelt. COHEN et al. 
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(1999) betonen aber auch, dass Pferde, die bereits mit Azotämie, Hämokonzentration und 
Hypoproteinämie vorgestellt werden, eine schlechte Prognose haben. Andere Autoren ermit-
telten wesentlich höhere Letalitätsraten von 40-80% für diese Patienten (SAVILLE et al. 
1996, ODENKIRCHEN u. HUSKAMP 1995, POHLENZ et al. 1992, NIELSEN et al. 1979). 
Die Aufrechterhaltung der Herz-Kreislauf-Funktion ist beim Kolitispatienten die wichtigste 
therapeutische Maßnahme überhaupt. Ohne die rechtzeitige intravenöse Flüssigkeits- und 
Elektrolytsubstitution verläuft eine Kolitis tödlich (ODENKIRCHEN u. HUSKAMP 1995, 
DEEGEN et al. 1992, MURRAY 1990). Die Mehrzahl der in Gruppe 1 untersuchten Tiere 
hatte eine KD <6 Stunden. Das frühzeitige Erkennen des Durchfallsgeschehens und der ra-
sche Beginn der Therapie sind für diese gute Überlebensrate sicherlich genauso verantwort-
lich wie auch der Einsatz der HES. Im Gegensatz zur Anwendung von HES resultiert die al-
leinige Therapie mit Elektrolytlösungen nur in einer kurzfristigen Verbesserung der Makro-
zirkulation. Elektrolytlösungen sind leicht membrangängig. Sie verteilen sich innerhalb weni-
ger Minuten gleichmäßig auf den Intravasalraum und das Interstitium bzw. werden direkt ü-
ber die Nieren ausgeschieden (DIETRICH 2001, ENGELMANN 2000, ADAMS et al. 1998, 
SCHUSSER 1994, HERMANN et al. 1990, STRAUB et al. 1978, MÜLLER et al. 1978). Die 
deshalb notwendige Infusion großer Mengen führt zu einem Absenken des KOD, zur Ver-
schlechterung der Mikrozirkulation und folglich zu einer Förderung der Ödembildung, die 
durch den ohnehin bestehenden enteralen Proteinverlust bei diesen Patienten noch verstärkt 
wird (ENGELMANN 2000, ADAMS et al. 1998, GLASER 1997a, RACKOW 1983). Aller-
dings kommt der Therapie mit Elektrolytlösungen der große Verdienst zu, das Auftreten einer 
Oligurie in Frühstadien zu verhindern, später die Diurese wieder in Gang zu bringen und das 
absolute Flüssigkeitsdefizit teilweise zu verringern (STRAUB et al. 1978). Das an den Patien-
ten dieser Studie angewendete Infusionsschema berücksichtigt diese Gesichtspunkte. 
 
In der vorliegenden Arbeit konnte eine enge Korrelation zwischen Überlebensrate und Herz-
frequenz (p≤0,01), KFZ (p≤0,05) sowie APTT (p≤0,01) nachgewiesen werden. Ähnliche Er-
gebnisse wurden bereits in zahlreichen Publikationen veröffentlicht (GROSCHE 2000, 
HUSKAMP 1998, SIEBKE et al. 1995, PRASSE et al. 1993, MCCARTHY u. HUTCHINS 
1988, PUOTUNEN-REINERT 1986, PUOTUNEN-REINERT u. HUSKAMP 1986, 
JOHNSTONE u. CRANE 1986). Im Gegensatz zu den erwähnten Arbeiten konnte kein statis-
tisch gesicherter Zusammenhang zwischen dem Überleben der Patienten und dem Hämatokrit 
bzw. der Krankheitsdauer der in dieser Studie untersuchten Patienten ermittelt werden. 
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Die Rassenverteilung entspricht mit 62,5% (15/24) Warmblutpferden, je 16,7% (4/24) Ponys 
und Kaltblutpferden bzw. -hybriden sowie 6,2% (1/24) Vollblutpferden im wesentlichen dem 
Patientengut der Tierklinik Hochmoor. Da im Einzugsgebiet der Klinik überwiegend Warm-
blutzucht betrieben wird, ist davon auszugehen, dass der Gesamtanteil an Warmblutpferden 
am Gesamtpatientengut wahrscheinlich noch höher ist – wie schon in früheren retrospektiven 
Arbeiten aus der Tierklinik Hochmoor mit wesentlich höheren Patientenzahlen ermittelt wur-
de (MITTERHUBER 2002, HUSKAMP 1998, SCHEIDEMANN 1989, BONFIG 1987). 
 
Das Verhältnis von männlichen Tieren (Hengste und Wallache) und Stuten war mit 54,2% zu 
45,8% relativ ausgewogen. Dies entspricht ebenfalls den Ergebnissen aus den Arbeiten von 
MITTERHUBER (2003), HUSKAMP (1998), SCHEIDEMANN (1989) und BONFIG 
(1987), denen des Patientengut der Tierklinik Hochmoor zu Grunde lag. Ferner sind diese 
Ergebnisse vergleichbar mit der Arbeit von REEVES et al. (1996). Betrachtet man aber die 
Geschlechterverteilung in den einzelnen Gruppen, so fällt auf, dass in Gruppe 2 (Dünndarmi-
leus) überwiegend männliche Tiere erkrankten - in Gruppe 3 (Dickdarmileus) hingegen über-
wiegend Stuten. Dieser Unterschied in der Geschlechterverteilung zwischen den beiden 
Gruppen war signifikant (p≤0,02). Für bestimmte Einzelerkrankungen ist eine Geschlechter-
disposition bekannt. Dazu zählen das überwiegende Auftreten der Torsio coli totalis bei Stu-
ten (BONFIG 1987, BARCLAY et al. 1980), der Hernia foraminis omentalis bei männlichen 
Tieren (SCHEIDEMANN 1989) und der Hernia spatii lienorenalis coli ascendentis bei Wal-
lachen (HUSKAMP u. KOPF 1980a u. b). Die geringen Patientenzahlen dieser Studie sind im 
Vergleich zu den erwähnten früheren Arbeiten kaum repräsentativ, zudem wurden Einzeler-
krankungen zu Gruppen zusammengefasst. Der erkennbare Trend ähnelt jedoch den in der 
Literatur beschrieben Gesetzmäßigkeiten. 
 
In der vorliegenden Untersuchung lag das mittlere Alter (xM) der Patienten bei 8,5 Jahren. Mit 
12 Jahren (xM) lag es in Gruppe 1 (akute Kolitis) etwas über dem der Patienten aus Gruppe 2 
und 3 (xM=7 Jahre). Dieser Unterschied war nicht signifikant. PUOTUNEN-REINERT und 
HUSKAMP (1986b) ermittelten in einer retrospektiven Studie in der Tierklinik Hochmoor 
keinen Unterschied in der Altersverteilung bei Pferden mit Kolitis im Vergleich zu Pferden 
mit Kolik. Die Altersverteilung der Patienten der vorliegenden Studie entspricht im wesentli-
chen der natürlichen Alterspyramide, wie es bereits in Arbeiten mit höheren Patientenzahlen 
nachgewiesen werden konnte (GROSCHE 2000, REEVES et al. 1996, SIEBKE et al. 1995, 
EBERT 1994). 
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5.2.1    Amylase und Glukose 
 
Ein Anstieg (p≤0,05) der Amylaseaktivität konnte in der vorliegenden Untersuchung auch bei 
Pferden mit Kolik und Kolitis nach der HES-Infusion nachgewiesen werden. Dies steht im 
Gegensatz zu den Untersuchungen von MEISTER et al. (1992a) und im Einklang mit den 
eigenen Untersuchungen an Versuchstieren. Im Gegensatz zu den gesunden Pferden erreich-
ten die Amylasewerte nach der HES-Infusion bei Patienten ihre maximale Aktivität bereits 
mit 4-8 Stunden (8-12 Stunden - Versuchstiere). Es wurden aber auch bei den Patienten An-
stiege bis auf das 4fache der Ausgangswerte gemessen. In Ermangelung an Literatur sowie 
aus eigener klinischer Erfahrung muss festgestellt werden, dass Erkrankungen des Pankreas 
beim Pferd praktisch von untergeordneter Bedeutung sind. Die Amylaseaktivität ist deshalb 
ein nur sehr selten bestimmter Parameter beim Pferd. Referenzwerte fehlen bzw. scheinen 
aufgrund eigener Erfahrung stark von der verwendeten Nachweismethode abhängig zu sein.  
 
Als Ausgangswerte für die Amylase wurden bei den Versuchstieren sowie bei 18/24 (75%) 
Patienten Werte ≤35 U/l gemessen. 6/24 (25%) Pferden zeigten bereits bei der Erstuntersu-
chung deutlich höhere Werte [105 U/l - Pferd 1, (Gruppe 1); 1501 U/l - Pferd 14 (Gruppe 2); 
aus Gruppe 3: Pferd 19 - 464 U/l; Pferd 20 - 1019 U/L; Pferd 22 - 305 U/l; Pferd 24 - 716 
U/L]. Dieser Unterschied zwischen Versuchstieren und Patienten war nicht signifikant. Der 
Hauptanteil der im Blut vorhanden Amylase stammt aus dem Pankreas. Das Pankreas ist ein 
sehr druckempfindliches Organ. Beim Pferd liegt das Pankreas in der Nähe der Anheftungs-
stelle des Colon ascendens an der dorsalen Bauchwand. Im Zuge einer Verlagerung des gro-
ßen Kolons oder einer Kolontorsion können beachtliche Zugkräfte an der Anheftungsstelle 
entstehen, die beispielsweise bei einer Torsi coli totalis auch die Ursache des starken Kolik-
schmerzes sind. Es liegt also die Vermutung nahe, dass durch starke intraabdominale 
Zugkräfte infolge des Kolikgeschehens eine Traumatisierung des Pankreas zu einer 
vermehrten Amylasefreisetzung führen könnte. Dafür würde sprechen, dass 4 der 6 Pferde zur 
Gruppe der Dickdarmpatienten zählen (Pferd 20, 22 – Torsio coli; Pferd 19, 24 – Dislocatio 
coli ad dextram). Weiterhin wäre es möglich, dass auch Zugkräfte am Pankreasausführungs-
gang, wie sie bei Strangulationen des Dünndarmes auftreten, aufgrund der engen Nachbar-
schaft zu einer Stimulation des Pankreas führen können. Diese Aussage wird unterstützt durch 
die bei Pferd 14 gemessene Amylaseaktivität von 1501 U/l, die mit Abstand den SPITZenwert 
in der vorliegenden Studie darstellt. Dieses Pferd litt an einem Bridenileus mit Strangulation 
des Jejunum und starkem prästenotischen Stau des vorderen Dünndarmes bis in den Magen 
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num und starkem prästenotischen Stau des vorderen Dünndarmes bis in den Magen (10 l 
Reflux).  
 
Bei allen 6 Pferden wurde nach der HES-Infusion nochmals ein Anstieg der Amylase gemes-
sen. KÖHLER et al. (1977c) konnten allerdings keine messbare Beschleunigung der HES-
Elimination bei Menschen mit akuter Pankreatitis und normaler Nierenfunktion nachweisen. 
Die Amylasewerte aller 24 untersuchten Pferde normalisierten sich am Ende des Beobach-
tungszeitraumes. Nur noch 2 Pferde zeigten Werte zwischen 35 und 65 U/l; alle anderen lagen 
bereits wieder unter 35 U/l. Schon deshalb ist bei den betreffenden Tieren eine temporäre 
Reizung des Pankreas infolge des Kolikgeschehens wahrscheinlicher als das Vorhandensein 
einer akuten Pankreatitis. Der rasche Abfall der Amylase innerhalb von 24 Stunden steht im 
Gegensatz zu den Ergebnissen beim Menschen und beim Hund, bei denen auch noch Tage 
nach der HES-Applikation erhöhte Werte nachgewiesen wurden (MISHLER et al. 1980a, b u. 
1979, DUERR et al. 1978, KÖHLER et al. 1977a, b u. 1978, JESCH et al. 1975). Diese sog. 
Makroamylasämie ist schon seit über 20 Jahren bekannt, symptomlos und von klinischen Er-
krankungen des Pankreas abzugrenzen (MISHLER et al. 1980a, b u. 1979, DUERR et al. 
1978, KÖHLER et al. 1977a, b u. 1978). Mit den Ergebnissen dieser Studie konnte die von 
MEISTER et al. (1992a) aufgestellte Annahme eines pferdespezifischen Verhaltens der Amy-
lase bei dieser Tierart widerlegt werden. Ferner ist anzunehmen, dass sich die Amylase beim 
Pferd im wesentlichen wie beim Menschen verhält – mit einem ähnlich intensiven Anstieg, 
der jedoch von kürzerer Dauer ist. Ob eine höhere Nierenschwelle die Ursache für die schnel-
le Elimination der HES-Amylase-Komplexe ist oder ob diese Bindung beim Pferd im Ver-
gleich zum Mensch weniger beständig oder anders strukturiert ist - oder doch andere Mecha-
nismen dafür verantwortlich sind, gilt noch zu klären. Bisher einzigartig ist der Befund der 
Hyperamylasämie bei 6/24 untersuchten Pferden. 
 
Das Verhalten der Glukose im Blut von Pferden mit Kolik oder Kolitis entspricht dem an ge-
sunden Tieren ermittelten Ergebnissen. Allerdings unterscheiden sich die Ausgangswerte des 
BLUTZuckers zwischen beiden Studien höchstsignifikant (p≤0,001). Die Pferde mit akuter 
Kolitis waren mit Ausnahme des an primärer Kolitis erkrankten Pferdes (Nr. 8) bereits vor der 
Behandlung des Durchfalls hospitalisiert. Dementsprechend niedrig sind die gemessenen 
Glukosewerte im Vergleich zu den Pferden der Gruppen 2 und 3 (p≤0,05). Der Anstieg nach 
der Infusion kann sicherlich mit dem bei der Behandlung einhergehenden Handling der Tiere 
erklärt werden und ist mit den Ergebnissen der Versuchstiere vergleichbar. Die Pferde der 
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Gruppe 2 wurden überwiegend mit hgr. Koliksymptomen vorgestellt. Alle Pferde dieser 
Gruppe hatten einen Puls ≥ 56/min. Abdominaler Schmerz löst im Organismus eine Stressre-
aktion aus, die reaktiv auch zur Glukosefreisetzung führt (PARRY 1987). Patienten der Grup-
pe 3, die an einer Torsio coli totalis litten, zeigten ebenfalls solche hohen Glukosewerte wie 
sie in Gruppe 2 gemessen wurden. Während bei Pferden mit rechtsseitiger Kolonverlagerung, 
die zum Zeitpunkt der Vorstellung keine Koliksymptome zeigten, niedrigere Werte gemessen 
wurden. Mit beginnender Therapie (Analgesie, OP) nahm bei diesen Tieren die Glukosekon-
zentration während des Beobachtungszeitraumes kontinuierlich bis zum Erreichen eines an-
nähernd physiologischen Levels ab. Nachweislich vermag allein ein Transport über längere 
Zeit bei Pferden eine Stressreaktion auszulösen, die mit einer andauernden Hyperglykämie 
verbunden sein kann. STULL et al. (2000) konnten auch noch nach einer 24-Stunden-
Posttransport-Periode erhöhte Glukosewerte bei Pferden nachweisen, während andere Blutpa-
rameter längst ihre Ausgangswerte wieder erreicht hatten. Die Ergebnisse der vorliegenden 
Studie lassen ebenso wie die der Versuchstiere nicht den Schluss zu, die Glukose sei ein sig-
nifikantes Abbauprodukt der HES und unterstützen damit die Aussagen von HULSE et al. 
(1983) und HOFER et al. (1992). 
 
 
5.2.2   Hämatokrit, Hämoglobin, Gesamteiweiß und Albumin 
 
Auch bei den Pferdepatienten besteht eine enge Korrelation zwischen Hämatokrit und Hä-
moglobin sowie zwischen Gesamteiweiß und Albumin (p≤0,001). Während sich die Aus-
gangswerte des GEW zwischen Versuchstieren und Patienten nicht signifikant unterscheiden, 
konnte für HK, Hämoglobin und Albumin in der vorliegenden Arbeit ein höchstsignifikanter 
Unterschied ermittelt werden (p≤0,001). Dieser spricht für den kritischen Kreislaufzustand 
der Patienten.  
 
Mit dem angewendeten Infusionsschema konnte der HK in allen 3 Patientengruppen um 
31,4% bis 32,7% gesenkt werden (p≤0,05). Der HK befand sich danach bei 23/24 (95,8%) 
Pferden wieder im physiologischen Bereich. In Anbetracht der Tatsache, dass bei diesen Tie-
ren die Bolusinfusion aus Elektrolytlösung und HES bestand, ist der Volumeneffekt bei Pati-
enten im Gegensatz zu den Versuchstieren etwas geringer. Auch die Erniedrigung des Hä-
moglobins ist geringer als bei alleiniger Infusion von HES in der gleichen Dosierung bei Ver-
suchstieren. Dies kann darauf zurückgeführt werden, dass der Hydratationszustand des Gewe-
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bes beim hypovolämischen Tier schlechterer ist als beim normovolämischen Pferd. Die zuerst 
infundierte Elektrolytlösung diffundiert wegen des dort schon bestehenden Flüssigkeitsdefizi-
tes sofort ins Interstitium oder wird renal ausgeschieden (ADAMS et al. 1998 , SCHUSSER 
1994, HERMANN et al. 1990, STRAUB et al. 1978, MÜLLER et al. 1978). Infolge dessen 
steht weniger Flüssigkeit zur Verfügung, die durch den Plasmaexpander mobilisiert und ge-
bunden werden kann. Weiterhin kann es bei Darmobstruktionen innerhalb kurzer Zeit zu einer 
Sequestrierung von Flüssigkeit in das Darmlumen kommen. Aufgrund der Größenverhältnisse 
beim Pferd geben verschiedene Autoren bis zu 60 Liter an (LUCKE 1970, HALL 1964). 
 
Dennoch liegen die Ergebnisse der vorliegenden Studie über denen von MEISTER (1991) 
ermittelten Werten. Der Autor konnte bei chirurgisch behandelten Kolikpatienten nach der 
Infusion von 10 ml Ringer-Lactat/kg KM und 8 ml HES/kg KM nur eine Erniedrigung um 
21,4% messen (p≤0,01). HERMANN et al. (1990) beobachteten nach einmaliger Infusion von 
8 ml HES/kg KM bei Pferden mit Schock unterschiedlicher Genese eine Erniedrigung des HK 
zwischen 7 und 34% (p≤0,01).  
 
Der Hämatokrit ist der wichtigste Parameter zu Beurteilung der Fließfähigkeit des Blutes in 
der Makro- und Mikrozirkulation (BRÜCKNER 1991). Die nachgewiesene rasche Absen-
kung des HK führt zu einer effektiven Verbesserung der Gesamtzirkulation. Verschiedene 
Autoren konnten in zahlreichen tierexperimentellen Ischämie-Reperfusionsmodellen eine 
Verbesserung der Mikrozirkulation sowie signifikant geringere Reperfusionsschäden nach 
Infusion mit HES im Vergleich zu Elektrolytlösungen oder Dextran bzw. Serumalbumin 
nachweisen (WISSELINK et al. 1998, OZ et al. 1991 u. 1995, SCHELL et al. 1992, ZIKRIA 
et al. 1989b und 1990). 
 
Im Unterschied zum Hämatokrit fiel der GEW-Spiegel bei den Patienten mit Dünn- und 
Dickdarmileus etwa doppelt so stark ab wie bei den Versuchstieren. Die Senkung des GEW 
war bei Ileuspatienten (Gruppe 2 und 3) mit 30,2% bzw. 30,3% fast doppelt so hoch wie bei 
Pferden mit akuter Kolitis (16,3%). Dieser Unterschied zwischen den einzelnen Gruppen war 
jedoch nicht signifikant. Die Patienten mit akuter Kolitis zeigten zum Zeitpunkt der Vorstel-
lung eine tendenziell größere Hämokonzentration als die Pferde mit einem Ileus - bei gleich-
zeitig höherem enteralen Proteinverlust. Das Albumindefizit war in dieser Gruppe geringer 
ausgeprägt im Vergleich zum GEW. Der Abfall des Albumins post infusionem war ebenfalls 
geringer, entsprach aber annähernd dem der beiden anderen Patientengruppen. MEISTER 
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(1991) ermittelte einen Abfall des GEW nach kombinierter Infusion von Ringer-Lactat und 
HES von 18,2%. Diese Ergebnisse sind, ebenfalls wie die des HK, unter Beachtung der etwas 
unterschiedlichen Dosierungen mit den Ergebnissen der eigenen Untersuchungen vergleich-
bar. Sie stehen aber im Widerspruch mit denen von HERMANN et al. (1990) und MEISTER 
et al. (1992a) ermittelten, refraktometrisch bestimmten GEW-Werten. Daraus wird der Ein-
fluss der unterschiedlichen Bestimmungsmethode ersichtlich. In der Studie von MEISTER 
(1991) wurde das GEW, wie auch in der vorliegenden Arbeit, nach der zuverlässigeren Biu-
retmethode bestimmt. 
 
Im Verlauf des Beobachtungszeitraues erholte sich die GEW-Konzentration der Dickdarmpa-
tienten, wie es auch bei den Versuchstieren beobachtet wurde und stieg wieder langsam ab der 
8. Stunde post infusionem an. Bei Patienten mit akuter Kolitis und Dünndarmileus erfolgte 
hingegen kein erneuter Anstieg. Daraus lässt sich schlussfolgern, dass Patienten mit einem 
Dünndarmileus einen ähnlich hohen Proteinverlust haben, wie Pferde mit akuter Kolitis. Die-
se Beobachtung unterstützt die von SACHS et al. (1989) ermittelten Ergebnisse. Die Autoren 
konnten nachweisen, dass beim Menschen im Ileuszustand Albumin signifikant erhöht ist, 
postoperativ die Gesamteiweißkonzentration sowie insbesondere Albumin und Präalbumine 
signifikant abfallen. Beides wurde auch in der vorliegenden Studie beobachtet. Nach Angaben 
der Autoren wurden am 3. Tag post operativ nur noch Werte von 20-60% der Ausgangswerte 
beobachtet. Ein Anstieg des Proteinspiegels erfolgte erst wieder mit der oralen Nahrungsauf-
nahme.  
 
Makro- und Mikrozirkulationsstörungen sind eine Folge des Schocks und führen schnell zu 
Hypoxämie und endotoxinbedingten Endothelschäden. Die Folge ist eine Ödembildung durch 
den vermehrten Austritt von Flüssigkeit und Albumin. Diesem kann nach Auffassung der 
Autoren mit HES effektiv entgegen gewirkt werden. Sie bevorzugen deshalb beim „kapillären 
Leck“ die hyperonkotische 10%ige HES 200/0,5 als das Mittel der Wahl, da die im septischen 
Schock ohnehin gestörte Lungenfunktion weniger beeinträchtigt wird und ein besserer Sauer-
stofftransport erfolgt (ENGELMANN 2000, GLASER 1997a). Dieser Wirkungsmechanismus 
der Verbesserung von Marko- und Mikrozirkulation hat sich auch im hämorrhagischen und 
hypovolämischen Schock bewährt (FRIEDMAN et al. 2003, SUDA 2000, REINHART et al. 
1989,  HEIN et al. 1988, LAYON et al. 1987). 
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In der vorliegenden Arbeit konnten trotz des niedrigen Proteinspiegels, insbesondere der 
Pferde aus Gruppe 1 und 2, bei keinem der Tiere Anzeichen von peripheren Ödemen oder 
klinische Anzeichen eines Lungenödemen beobachtet werden. Dies steht im Einklang mit den 
von MEISTER (1991) und HERMANN et al. (1990) ermittelten Ergebnissen. 
 
 
5.2.3   Aktivierte partielle Thromboplastinzeit (APTT) und Thrombozytenzahl 
 
Aus der Literatur ist bekannt, dass Störungen der Hämostase bei Pferden mit Kolik oder Koli-
tis keine Seltenheit sind. Dabei korreliert der Schweregrad der Erkrankung mit der Ausprä-
gung der Hämostasestörung. Eine gefürchtete Komplikation bei diesen Patienten stellt das 
Auftreten einer Disseminierten Intravasculären Gerinnung (DIC) dar. Pferde mit Kolitis oder 
schweren Formen von Kolik, die mit anhaltender intestinaler Ischämie oder Endotoxinämie 
einhergehen, sind für das Auftreten einer DIC prädestiniert (MONREAL et al. 2000, PRASSE 
et al. 1993, JOHNSTONE u. CRANE 1986). Dies kann durch die Ergebnisse der vorliegen-
den Arbeit bestätigt werden. Es wurde ein höchstsignifikanter Unterschied zwischen den 
Ausgangswerten der APTT bei Versuchstieren und Pferdepatienten nachgewiesen (p≤0,001). 
 
PABLO et al. (1983) beobachtete beim experimentell induzierten Strangulationsileus beim 
Pony bereits nach 6 Stunden eine signifikante Verlängerung von APTT und PT sowie einen 
Sturz der Thrombozytenzahl. In der vorliegenden Studie konnten ähnliche Ergebnisse ermit-
telt werden. Der überwiegende Anteil aller Patienten zeigte bereits vor Therapiebeginn eine 
Verlängerung der APTT über den physiologischen Bereich (37-54 s) hinaus. Die höchsten 
Werte erreichte die Gruppe der Dünndarmpatienten, die niedrigsten die Gruppe 1 (akute Koli-
tis). Letzteres steht im Widerspruch zu den von JOHNSTONE und CRANE (1986) ermittel-
ten Ergebnissen. In ihrer Untersuchung zeigten gerade Pferde mit Kolitis die größten Hä-
mostasestörungen, gefolgt von Pferden mit Strangulationsileus und anderen Kolikformen. 
Aussagen über die Krankheitsdauer wurden dabei nicht getroffen, so dass die vergleichsweise 
guten Ergebnisse bei Pferden mit Kolitis in der vorliegenden Studie sicherlich eng mit der 
frühzeitigen Behandlung der Tiere in Zusammenhang stehen. Bereits zum Zeitpunkt t=0 kor-
relierte die APTT hochsignifikant mit der Überlebensrate der Patienten (p≤0,01). PRASSE et 
al. konnten schon 1993 einen solchen Zusammenhang nachweisen. Auch bei JOHNSTONE 
und CRANE (1986) zeigten 70% der nicht überlebenden Pferde im Vergleich zu 57% der 
Überlebenden eine Verlängerung der APTT. 
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In der vorliegenden Arbeit war der Einfluss der HES-Infusion auf die APTT individuell sehr 
verschieden. Die Mehrzahl der Tiere zeigte danach eine Verlängerung der APTT, die aus-
schließlich in Gruppe 3 (Dickdarmpatienten) signifikant war (p≤0,05). Dies steht im Gegen-
satz zu den Ergebnissen von HERMANN et al. (1990) und im Einklang mit den Ergebnissen 
von MEISTER (1991). HERMANN et al. (1990) konnten keine signifikanten Veränderungen 
der APTT und anderer Gerinnungsparameter beim Pferd mit Schock unterschiedlicher Genese 
nach einmaliger HES-Infusion nachweisen, auch nicht im Vergleich zu Ringer-Lactat. 
MEISTER (1991) beobachtete eine Zunahme der APTT am ersten Behandlungstag bei kon-
servativ behandelten Pferden und bis zum dritten Behandlungstag bei chirurgisch behandelten 
Kolikpatienten. Erst danach normalisierten sich die Werte wieder. Allerdings erfolgte die Ap-
plikation von HES mehrmals und nach einem anderen Modus als in der vorliegenden Studie. 
Die von ihm beobachteten Veränderungen der Gerinnung durch HES beurteilte er als ge-
ringgradig und klinisch nicht relevant.  
 
Im Vergleich der Ergebnisse von MEISTER (1991) mit denen aus Studien zur Auswirkung 
von Operationen bzw. Kolikoperationen auf die Hämostase beim Pferd (GERHARDS 1982, 
REINLE 1992), lassen sich starke Ähnlichkeiten erkennen. Beide Autoren ermittelten nach 
der Operation eine Verlängerung der APTT bei gleichzeitiger Veränderung anderer Gerin-
nungsparameter. Insbesondere GERHARDS (1992) konnte zeigen, dass Störungen der Hä-
mostase bei Pferden mit präoperativ gestörtem Allgemeinbefinden (Koliker) gravierender 
waren als bei präoperativ ungestörtem Allgemeinbefinden. Nach FEIGE et al. (2003) ist nach 
einer Kolikoperation beim Pferd mit einer aktivierten Gerinnung zu rechnen und zwar nicht 
nur aufgrund des Kolikgeschehens sondern auch infolge des chirurgischen Eingriffs. Nach 
Auffassung anderer Autoren ist der Einfluss von HES auf die Gerinnung im Verhältnis zum 
Operationstrauma eher gering und als nebensächlich einzuschätzen. Eine klinisch relevante 
Beeinflussung der Blutgerinnung unter HES 200/0,5 ist in der zugelassenen Dosierung nicht 
zu erwarten (DIETRICH 2001, GLASER 1997c). Die in der vorliegenden Studie beobachtete 
Verlängerung der APTT ist demzufolge auf verschiedene Ursachen zurückzuführen. Dazu 
zählen neben der Beeinflussung der Hämostase durch das Krankheitsgeschehen (Hypovolä-
mie, Ischämie und/oder Endotoxinämie) und dem Operationstrauma auch die Beeinflussung 
durch die Hämodilutiuion infolge der HES-Applikation. Da auf eine Vergleichsgruppe ohne 
HES in der vorliegenden Arbeit verzichtet wurde, kann keine Aussage darüber getroffen wer-
den, welcher der aufgeführten Ursachen die Hauptrolle zukommt. STÄHLI (2000) beobachte-
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te in einer retrospektiven Studie an 407 operierten Kolikpferden keine Unterschiede im Auf-
treten von Koagulopathien zwischen Pferden, die mit oder ohne HES behandelt wurden. Im 
Vergleich mit anderen kolloidalen Plasmaersatzmitteln zeigte HES 200/0,5 eine geringere 
Beeinflussung der Blutgerinnung als Dextrane und hochmolekulare oder hochsubstituierte 
HES. Die Auswirkungen von Gelatine waren am geringsten (Petroianu et al 2000). Letztere 
bleibt deshalb dem Volumenersatz bei Patienten mit angeborener Koagulopathie im Allge-
meinen oder bei Patienten mit drohender oder manifester Gerinnungsstörung nach Ausschöp-
fung der Maximaldosis von HES sowie bei Patienten mit drohender oder manifester Ein-
schränkung der Nierenfunktion vorbehalten (ADAMS et al. 1998). 
 
2/24 (8,3%) Pferden (beide Gruppe 1) zeigten bei der Erstuntersuchung eine Thrombozytope-
nie. Obwohl die Thrombozytenzahl in Gruppe 1 im Mittel niedriger lag als in Gruppe 2 und 3, 
konnte kein signifikanter Unterschied zwischen den einzelnen Gruppen nachgewiesen wer-
den. Auffallend war in Gruppe 2 (Dünndarmileus) ein markanter Thrombozytensturz zum 
Zeitpunkt t=4 h. Die Thrombozytenzahl erholte sich bis zum Ende des Beobachtungszeitrau-
mes nicht wieder. In dieser Gruppe überlebten nur 3/7 (42,9%) Pferden. JOHNSTONE und 
CRANE (1986) beobachteten leichte Thrombozytopenien häufiger bei nicht überlebenden 
Pferden. Eine statistisch gesicherte Korrelation konnte in der vorliegenden Untersuchung je-
doch nicht nachgewiesen werden. In den Untersuchungen von MCCLURE et al. (1979) bei 
experimentell herbeigeführten Strangulationsileus traten signifikante Thrombozytopenien erst 
unmittelbar vor dem Tod der Pferde auf, während PABLO et al. (1983) einen Abfall der 
Thrombozytenzahl bereits 6 Stunden nach der Entstehung eines Strangulationsileus beim Po-
ny dokumentierten. 
 
In der vorliegenden Arbeit wurde in allen 3 Patientengruppen ein leichter, jedoch statistisch 
nicht signifikanter Abfall der Thrombozytenzahl beobachtet. Der weitere Verlauf war inner-
halb der einzelnen Gruppen sehr unterschiedlich. Damit können die eigenen Ergebnisse an 
Versuchstieren sowie die Ergebnisse von HERMANN et al. (1990) bestätigt werden. Die Au-
toren ermittelten keine signifikante Änderung der Thromozytenzahl nach HES-Infusion bei 
Pferden mit Schock infolge unterschiedlicher Erkrankungen. Hingegen beobachtete TREIB et 
al. (1996b) bei einer Langzeithämodilutionsstudie über 10 Tage beim Menschen am ersten 
Tag einen signifikanten Abfall der Thrombozytenzahl, die jedoch unterhalb des Dilutionsef-
fektes lag. Danach erholte sich trotz weiterer Infusion von HES 200/0,5 die Anzahl der 
Thrombozyten wieder und erreichte die Ausgangswerte. Eine klinisch relevante Beeinflus-
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sung der Thrombozytenfunktion konnten die Autoren nicht nachweisen. In Anlehnung an die 
Literatur und die eigenen Ergebnisse bei Versuchstieren ist eine klinisch relevante Beeinflus-
sung von Thrombozytenzahl und –funktion durch HES eher unwahrscheinlich.  
 
 
5.2.4   Nierenindices 
 
Über das Auftreten von funktionellen und strukturellen Nierenschädigungen im Zusammen-
hang mit Kolik, Diarrhoe, Septikämie und Hypotonie wurde bereits von DIVERS et al. (1987) 
berichtet. Dabei sind nach Auffassung der Autoren in erster Linie hämodynamische Ursachen 
für die Entstehung einer zunächst prärenalen Azotämie und des daraus folgenden akuten i-
schämischen Nierenversagens verantwortlich. In der vorliegenden Studie unterscheiden sich 
die Ausgangswerte von Harnstoff (p≤0,05) und Kreatinin (p≤0,001) zwischen Versuchstieren 
und Patienten signifikant. 16/24 (66,7%) Pferdepatienten zeigten bei der Erstuntersuchung 
eine Azotämie. Bei 11/24 (45,8%) war gleichzeitig Kreatinin im Serum erhöht. Harnstoff und 
Kreatinin korrelierten miteinander hochsignifikant (p≤0,01). Diese Ergebnisse stehen im Ein-
klang mit denen von HALBMAYR (1999) und SCHULZE (1998). Nachweislich beschränken 
sich Alterationen am Nierengewebe fast ausschließlich auf die Segmente der proximalen Tu-
buli (SCHULZE 1998, RACUSEN 1995, BAYLY et al. 1986a). Eine Normalisierung der 
Harnwerte konnte HALBMAYR (1999) bei Pferden mit Strangulationsileus erst am 8. Tag 
post operationem feststellen. In der vorliegenden Studie zeigten zum Zeitpunkt t=24 Stunden 
nur noch 9/23 (39,1%) Pferden eine Azotämie und 4/23 (17,4%) eine Erhöhung des Kreati-
ninspiegels. Von diesen 4 Pferden überlebte nur Pferd 1. Pferd 9 und 18 mussten aufgrund 
einer Peritonitis euthanasiert werden. Pferd 19 wurde bereits festliegend, infolge einer Luft-
embolie während des Transportes eingeliefert und verstarb an akutem Herzversagen 2 Tage 
nach der Vorstellung in der Tierklinik Hochmoor. Pferd 8 wurde bereits nach 18 Stunden In-
tensivbehandlung getötet – eine Stabilisierung des Kreislaufs war hier nicht mehr möglich. 
Harnstoff und Kreatinin waren bei dieser Stute ebenfalls seit der Erstuntersuchung erhöht.  
 
HES verbessert, wie alle künstlichen Kolloide, die Nierenperfussion, indem sie das zirkulie-
rende Blutvolumen erhöht und blutverdünnend wirkt. Damit kann bei einem Blutvolumende-
fizit ein akutes prärenales Nierenversagen vermieden werden. Da HES jedoch weitgehend 
renal eliminiert wird, können sich bei bestehender Niereninsuffizienz HES-Moleküle im 
Plasma kumulativ anreichern (GLASER 1997b). In allen 3 Patientengruppen wurde in den 
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ersten 4 bis 8 Stunden nach der HES-Applikation ein Anstieg des Blutharnstoffs gemessen. 
Dieser war jedoch in keiner Gruppe signifikant. Das Kreatinin stieg in Gruppe 2 (wie auch der 
Harnstoff) vorübergehend an, während es in Gruppe 1 und 3 nach der Infusion abfiel (Gruppe 
1: t=24 h signifikant (p≤0,05); Gruppe 3: ab t=4 h bis t=24 h signifikant (p≤0,05)). In diesen 
beiden Gruppen liegt die Überlebensrate mit 75,0% (Gruppe 1) und 66,7% (Gruppe 3) jeweils 
über der von Gruppe 2 (42,9%). Die nicht beherrschbare Kreislaufinsuffizienz, Endotoxinä-
mie sowie der insgesamt progressive Krankheitsverlauf sind deshalb als Ursache des akuten 
renalen Nierenversagens bei den o.a. 4 Pferden wahrscheinlicher als die einmalige Infusion 
von HES. GAßMAYR et al. (1999) sehen aufgrund ihrer Untersuchungen eine eingeschränkte 
Nierenfunktion nicht als Kontraindikation für die einmalige Gabe von 10% HES 200/0,5 an. 
In der Literatur bestätigen viele Autoren die gute Nierenverträglichkeit von HES, gerade im 
Vergleich mit anderen Plasmaersatzmitteln (SUTTNER et al. 2002, RAGALLER et al. 2001, 
DEHNE et al. 2001, JUNGHEINRICH et al. 2001, GAßMAYR et al. 1999, KUMLE et al. 
1999, VOGT et al. 1999, KÖHLER et al. 1982a, HEIDENREICH et al. 1974). Eine Beein-
trächtigung der Nierenfunktion ist für keine der derzeit verfügbaren mittelmolekularen HES-
Präparate nachgewiesen; von ihnen gilt die isoonkotische 6%ige HES 200/0,5 als „am nieren-
freundlichsten“ (GLASER 1997b). Da die renale Elimination der HES an eine ausreichende 
Wasserexkretion im Primärharn gebunden ist, wird in der Literatur die Bedeutung einer aus-
reichenden Flüssigkeitssubstitution betont. Die Autoren empfehlen die begleitende Applikati-
on von Elektrolytlösungen zur Förderung der HES-Ausscheidung über die Niere und zur Re-
hydratation vorbestehender Dehydratationszustände (SUTTNER et al. 2002, RAGALLER et 
al. 2001). Das an den Patienten dieser Studie angewendete Infusionsschema erfüllt diese 
Empfehlungen.  
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6   Zusammenfassung  
 
Karin Rieckhoff 
 
Anwendung von Hydroxyethylstärke 200/0.5 (Infukoll HES 10%) bei gesunden  
Pferden und bei Pferden mit Kolik oder akuter Kolitis 
 
Medizinische Tierklinik der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig 
September 2003 
88 S., 36 Abb., 11 Tab., 182 Lit., 1 Anhang 
 
In einer kontrollierten Studie an gesunden Pferden wurde die Pharmakokinetik von Infukoll 
HES 10% untersucht und dessen klinische Wirksamkeit in unterschiedlichen Dosierungen mit 
der von isotoner und hypertoner NaCl-Lösung verglichen. In einer darauffolgenden prospek-
tiven klinischen Untersuchung an Pferden mit akuter Kolitis oder Ileus konnte die Wirksam-
keit des Plasmaexpanders am Pferdepatienten dokumentiert werden. 
 
Die Versuchsgruppe, bestehend aus 6 Warmblut-Stuten, nahm an 5 Versuchsreihen teil und 
erhielt jeweils als einmalige i.v. Bolusinfusion Infukoll HES in der Dosierung von 5 ml/kg 
KM (Reihe 1), 10 ml/kg KM (Reihe 2) und 15 ml/kg KM (Reihe 3) sowie isotone NaCl-
Lösung (15 ml/kg KM – Reihe 4) und hypertone NaCl-Lösung (7,5%ig; 4 ml/kg KM – Reihe 
5). Die Patienten wurden in 3 Gruppen unterteilt: Pferde mit akuter Kolitis (Gruppe 1; n=8), 
Pferde mit Dünndarmileus (Gruppe 2; n=7) und Pferde mit Dickdarmileus (Gruppe 3; n=9). 
Alle Patientengruppen erhielten zunächst eine i.v. Bolusinfusion, bestehend aus 10 ml isoto-
ner NaCl-Lösung/kg KM und 10 ml Infukoll HES/kg KM. Anschließend wurde die Infusi-
onstherapie mit isotoner NaCl-Lösung (4 ml/kg/h DTI) fortgeführt. 
 
Blutentnahmen erfolgten bei gesunden und kranken Pferden vor der Bolusinfusion sowie 10 
Minuten, 1, 2, 4, 6, 8, 10, 12 und 24 Stunden danach. Zu allen Messzeitpunkten wurde ein 
Blutbild angefertigt und die Konzentration von GEW und Albumin im Serum ermittelt. In 
größeren Abständen erfolgte die Bestimmung der Amylaseaktivität und der Konzentrationen 
von Glukose, Harnstoff sowie Kreatinin. Ausschließlich bei der Versuchsgruppe wurde zu-
sätzlich die HES-Konzentration im Serum über 24 Stunden sowie Harnparameter (Dichte, 
GGT-Kreatinin-Verhältnis, Fraktionelle Exkretion von Na, K, und P) innerhalb der  ersten 4 
Stunden nach der Bolusinfusion bestimmt. 
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In der Versuchsgruppe war die Infusion mit Infukoll HES, gemessen an den Dilutionspara-
metern HK, Hämoglobin, GEW und Albumin, in jeder der verwendeten Dosierung signifikant 
volumenwirksamer als isotone und hypertone NaCl-Lösung. Es konnte keine klinisch relevan-
te Beeinflussung der Nierenfunktion beim nierengesunden Pferd nachgewiesen werden. Die 
Infusion von Infukoll HES führt zu einer dosisabhängigen und dilutionsbedingten Verlänge-
rung der APTT; die Beeinflussung durch die verwendeten Dosierungen darf als klinisch irre-
levant bezeichnet werden. HES verhält sich beim Pferd im wesentlichen wie beim Menschen. 
Sie zeigt eine lineare Pharmakokinetik und verteilt sich fast ausschließlich intravasal. Es 
konnte erstmals nachgewiesen werden, dass auch beim Pferd ein signifikanter und dosisab-
hängiger Anstieg der Serumamylaseaktivität nach der Infusion mit HES erfolgt.  
 
In den Patientengruppen führte die Bolusinfusion mit Infukoll HES zu einer signifikanten 
Verbesserung des Hydratationszustandes und der Herz-Kreislauf-Funktion. Die Nierenfunkti-
on wurde nachhaltig verbessert, trotz einer vorübergehenden, nicht signifikanten Erhöhung 
der Harnstoff-Konzentration im Serum. Eine Verlängerung der APTT wurde eine Stunde nach 
der Infusion mit HES beobachtet. Beide Parameter waren bei der Mehrzahl aller Patienten 
bereits zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung pathologisch erhöht. Bereits zu diesem Zeitpunkt 
korrelierten APTT und Herzfrequenz hochsignifikant mit dem späteren Überleben der Patien-
ten (p≤0,01). Die Amylase verhielt sich wie bei den Versuchstieren und stieg signifikant an. 
Bei 6/24 (25%) Pferden wurden bei der Erstuntersuchung um ein Vielfaches höhere Werte 
gemessen als bei den übrigen Patienten und Versuchstieren. 
 
Unerwünschte Nebenwirkungen oder Unverträglichkeitsreaktionen konnten weder bei gesun-
den noch bei kranken Pferden beobachtet werden. Aufgrund der guten Verträglichkeit sowie 
der anhaltenden Volumenwirksamkeit ist die Infusion von Infukoll HES bei Pferden mit 
akuter Kolitis und Kolik zu empfehlen. Es wäre wünschenswert, Infukoll HES bei jedem 
chirurgischen Kolikpatienten mit beginnender oder manifester Dehydratation einzusetzen und 
damit Mikrozirkulationsstörungen, v.a. im Bereich des Gastrointestinaltraktes, frühzeitig zu 
beheben. In vergangenen Studien konnte bereits nachgewiesen werden, dass chirurgische Ko-
likpatienten eine signifikant höhere Überlebensrate haben, wenn diese mit HES behandelt 
werden. Ob durch den Einsatz von HES die Inzidenz postoperativer Komplikationen, unter 
besonderer Berücksichtigung des paralytischen Ileus, gesenkt und dadurch die Rekonvales-
zenz verkürzt werden kann, müssen nachfolgende Studien zeigen. 
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7   Summary  
 
Karin Rieckhoff 
 
Administration of hydroxyethyl starch solution 200/0.5 (Infukoll HES 10%) in healthy 
horses and horses with colic or acute colitis 
 
Large Animal Clinic for Internal Medicine, Faculty of Veterinary Medicine, University of 
Leipzig 
September 2003 
88 pp., 36 figures, 11 tables, 182 references, 1 annex 
 
The purpose of this study was to investigate the pharmacokinetic of  Infukoll HES 10% and 
the clinical effects of this solution in various dosages compared to isotonic and hypertonic 
saline in adult healthy horses. In a follow up prospective investigation the clinical effective-
ness of the plasma volume substitute in horses with colic or acute colitis was proven. 
 
The trial group consisted of 6 normal warmblooded mares which received 5 series of a single 
dose i.v. infusion of HES each, at a does of 5 ml/kg bwt (series no. 1), 10 ml/kg bwt (series 
no. 2) and 15 ml/kg bwt (series no. 3) as well as isotonic saline (15 ml/kg bwt – series no. 4) 
and hypertonic saline (4 ml/kg bwt – series no. 5). Patients were classified into 3 groups: 
horses with acute colitis (group 1; n=8), horses with ileus of the small intestine (group 2; n=7) 
and with ileus of the large intestine (group 3; n=9). All 3 groups received an i.v. bolus infu-
sion of isotonic saline (10 ml/kg bwt) and Infukoll HES (10 ml/kg bwt). Subsequently the 
fluid therapy was continued with isotonic saline at a dose of 4 ml/kg/h. 
 
Blood samples were collected immediately pre and post application after 10 minutes, 1, 2, 4, 
6, 8, 10, 12 and 24 hours. At each time a complete blood count as well as total plasma protein 
and albumin concentration were determined. Amylase activity, glucose, urea and creatinine 
concentration in serum samples were measured in greater intervals. Only in the trial groups 
HES was determined in serum samples during a period of 24 hours and urinary values (urine 
density, GGT-creatinine-ratio, fractional excretion of Na, K, P) were measured or calculated 
within 4 hours after bolus infusion. 
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In the trial group the infusion of Infukoll HES at each dosage was significantly more effec-
tive as isotonic and hypertonic saline – measured on the dilution parameters PCV, hemoglo-
bin, total plasma protein and albumin concentration. A clinical relevant influence of renal 
function was not proven in healthy horses. The application of Infukoll HES resulted in a 
dose dependent prolongation of the APTT caused by hemodilution. However used the influ-
ence of the various dosages might not be relevant. Overall HES behave in horses as equal as 
in human beings. It shows a linear pharmacokinetic and an almost intravascular distribution. 
The administration of HES causes a significant and dose dependent increase in amylase activ-
ity. In horses this form has never been published before. 
 
In patients the application of Infukoll HES causes a significant improvement of hydration 
status and cardiac function. The influence of renal function and the APTT is slight when 
compared with the effects of shock and the trauma of surgery. A temporary, not significant 
increase of urea as well as a prolongation of the APTT was observed after the bolus infusion 
with HES. Already pre infusion values of both of these parameters were pathologically high 
in the majority of the patients. There is a highly significant correlation between survival and 
APTT as well as heart rate at pre infusion values (p≤0,01). Amylase activity behave in pa-
tients as equal as in trial horses and increased significantly. In 6/24 (25%) horses pre infusion 
values were considerably higher than in the other patients and in the trial horses. 
 
No incompatibility reactions or side effects were observed neither in trial horses nor in pa-
tients. Because of the well tolerability and the long lasting volume effect Infukoll HES can 
be recommended for use in horses with colic or acute colitis. It would be desirable to use In-
fukoll HES in each case of colic surgery and dehydration because it is necessary in these 
patients to rapidly correct disturbances of microcirculation especially of the gastrointestinal 
tract. A significantly higher survival rate of HES treated horses undergoing colic surgery has 
been already proven in former investigations. Clinical studies in progress may confirm if the 
incidence of post operative complications particularly of the paralytic ileus might be lower 
and the recovery from surgery might be shorter. 
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Anhang 
Tab. 12: Verlauf der Herzfrequenz nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder hypertoner NaCl-
Lösung in angegebener Dosierung bei je 6 gesunden Warmblutpferden  (physiologischer Bereich: 28-40/min) 
 
        Blutentnahmezeitpunkte           
  
Tier t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h T=12 h t=24 h 
Reihe 1  1 30 32 34 34 32 32 32 32 32 32 
HES 2 32 36 36 36 32 32 32 32 32 32 
5 ml/kg  3 32 40 36 34 32 32 32 32 32 36 
KM  4 32 36 36 32 32 32 32 32 32 32 
  
5 30 36 36 36 32 32 32 34 32 32 
  
6 28 30 36 32 32 32 32 30 32 32 
  xM 31 36 36 34 32 32 32 32 32 32 
  I. Quartil 30 33 36 33 32 32 32 32 32 32 
  III. Quartil 32 36 36 36 32 32 32 32 32 32 
Reihe 2 7 32 36 36 36 34 32 32 32 32 32 
HES 8 32 40 44 44 42 34 32 32 32 32 
10 ml/kg  9 44 48 46 46 44 40 40 36 36 40 
 KM 10 40 44 44 44 40 36 36 36 36 36 
  
11 32 36 36 36 34 32 32 32 32 32 
  
12 34 36 36 36 34 32 32 32 32 32 
  xM 33 38 40 40 37 33 32 32 32 32 
  I. Quartil 32 36 36 36 34 32 32 32 32 32 
  III. Quartil 39 43 44 44 42 36 35 35 35 35 
Reihe 3 13 36 48 44 44 40 36 36 32 32 32 
HES 14 36 44 44 44 40 36 36 32 32 32 
15 ml/kg  15 36 48 48 44 44 36 36 36 36 36 
KM  16 36 44 46 40 40 36 36 32 32 32 
  
17 32 42 42 40 36 36 34 32 32 32 
  
18 32 44 42 40 40 36 34 32 32 32 
  xM 36 44 44 42 40 36 36 32 32 32 
  
I. Quartil 33 44 43 40 40 36 35 32 32 32 
  
III. Quartil 36 47 46 44 40 36 36 32 32 32 
Reihe 4 19 36 44 44 40 40 36 32 32 32 32 
NaCl  20 36 44 44 40 36 34 36 32 32 32 
(0,9%) 21 36 44 44 42 36 36 36 36 36 36 
 15 ml/kg 22 34 36 36 36 40 36 36 32 32 32 
KM  23 32 36 40 36 36 32 32 32 32 32 
  
24 32 36 40 36 36 34 32 32 32 32 
  xM 35 40 42 38 36 35 34 32 32 32 
  
I. Quartil 33 36 40 36 36 34 32 32 32 32 
  
III. Quartil 36 44 44 40 39 36 36 32 32 32 
Reihe 5 25 32 34 34 32 34 32 32 32 32 32 
NaCl  26 30 36 34 34 32 32 32 32 32 32 
(7,5%) 27 36 40 40 36 32 32 32 32 32 32 
 4 ml/kg  28 36 44 42 40 36 32 32 32 32 32 
KM  29 34 40 40 36 36 32 32 34 32 32 
  
30 34 40 40 36 34 32 32 32 32 32 
  xM 34 40 40 36 34 32 32 32 32 32 
  
I. Quartil 33 37 36 35 33 32 32 32 32 32 
  
III. Quartil 36 40 40 36 36 32 32 32 32 32 
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Tab. 13: Verlauf der Atemfrequenz nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder hypertoner 
NaCl-Lösung bei je 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 10-16/min) 
 
        Blutentnahmezeitpunkte           
  
Tier t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Reihe 1  1 10 14 14 12 12 12 12 12 12 12 
HES 2 14 16 16 14 12 12 12 14 12 12 
5 ml/kg  3 12 16 16 14 12 12 12 12 12 12 
KM  4 12 16 14 12 14 12 12 12 12 12 
  
5 10 14 16 14 12 12 12 12 12 12 
  
6 10 14 14 14 12 12 12 12 12 12 
  xM 11 15 15 14 12 12 12 12 12 12 
  I. Quartil 10 14 14 13 12 12 12 12 12 12 
  III. Quartil 12 16 16 14 12 12 12 12 12 12 
Reihe 2 7 16 20 16 14 16 16 16 16 16 16 
HES 8 12 16 16 16 16 12 12 12 12 12 
10 ml/kg  9 12 16 16 16 12 12 12 12 12 12 
 KM 10 12 14 14 14 12 12 12 12 12 12 
  
11 12 16 16 16 14 12 12 12 12 12 
  
12 12 16 16 14 14 12 12 12 12 12 
  xM 12 16 16 15 14 12 12 12 12 12 
  I. Quartil 12 16 16 14 13 12 12 12 12 12 
  III. Quartil 12 16 16 16 16 12 12 12 12 12 
Reihe 3 13 12 20 18 16 16 16 12 12 12 12 
HES 14 16 22 20 16 12 12 12 12 12 12 
15 ml/kg  15 12 18 16 16 16 16 16 12 12 12 
KM  16 12 18 16 16 12 12 12 12 12 12 
  
17 10 16 16 14 12 12 12 12 12 10 
  
18 10 16 16 16 12 12 12 12 10 12 
  xM 12 18 16 16 12 12 12 12 12 12 
  
I. Quartil 11 17 16 16 12 12 12 12 12 12 
  
III. Quartil 12 20 18 16 15 15 12 12 12 12 
Reihe 4 19 12 18 18 16 14 12 12 12 12 12 
NaCl  20 12 18 18 16 12 12 12 12 12 12 
(0,9%) 21 16 16 18 16 14 16 16 12 12 12 
 15 ml/kg 22 12 16 16 14 14 12 12 12 12 12 
KM  23 12 16 16 14 12 12 12 12 10 10 
  
24 10 16 16 14 12 12 12 12 12 10 
  xM 12 16 17 15 13 12 12 12 12 12 
  
I. Quartil 12 16 16 14 12 12 12 12 12 11 
  
III. Quartil 12 18 18 16 14 12 12 12 12 12 
Reihe 5 25 12 16 16 16 12 12 12 12 12 12 
NaCl  26 14 16 16 14 12 12 12 12 12 12 
(7,5%) 27 14 18 16 16 12 12 12 12 12 12 
 4 ml/kg  28 10 14 14 12 12 12 12 10 10 10 
KM  29 12 16 16 14 12 12 12 14 12 12 
  
30 12 16 14 16 14 12 12 12 10 12 
  xM 12 16 16 15 12 12 12 12 12 12 
  
I. Quartil 12 16 15 14 12 12 12 12 11 12 
  
III. Quartil 14 16 16 16 12 12 12 12 12 12 
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Tab. 14: Verlauf der HES-Konzentration im Serum nach einmaliger i.v. Infusion von HES-Lösung in  
 verschiedenen Dosierungen bei je 6 gesunden Warmblutpferden  
 
  
      Blutentnahmezeitpunkte           
  
Tier t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Reihe 1  1 0,38 7,72 7,28 7,17 5,45 4,98 4,64 4,25 4,07 2,54 
HES 2 0,20 7,54 6,70 6,45 4,23 3,81 3,86 3,66 2,81 2,35 
5 ml/kg  3 0,30 8,02 7,58 6,30 5,22 4,47 2,71 3,70 3,82 2,54 
 KM 4 0,52 8,34 7,98 7,17 5,85 5,05 4,68 4,45 4,06 2,60 
  
5 0,10 7,16 5,45 5,14 4,27 2,69 3,71 3,15 2,99 1,74 
  
6 0,01 0,08 0,23 7,21 5,12 4,35 3,84 4,03 3,75 2,42 
  xM 0,25 7,63 6,99 6,81 5,17 4,41 3,85 3,87 3,79 2,48 
  I. Quartil 0,13 7,26 5,76 6,34 4,48 3,95 3,74 3,67 3,18 2,37 
  III. Quartil 0,36 7,95 7,51 7,17 5,39 4,85 4,45 4,20 4,00 2,54 
Reihe 2 7 0,10 9,65 8,17 7,63 6,67 6,67 5,95 5,51 4,57 3,58 
HES 8 0,05 11,60 10,30 9,11 7,53 7,39 6,00 5,19 4,74 3,68 
10 ml/kg  9 0,08 17,85 16,44 14,54 12,55 12,41  9,48 8,72 5,00 
 KM 10 0,10 11,50 10,80 10,20 9,53 8,57 7,43 6,59 6,17 4,12 
  
11 0,30 12,06 14,08 13,42 11,50 9,67 9,23 8,78 8,26 5,87 
  
12 0,03 14,49 14,10 10,88 9,42 8,23 6,72 6,47 6,93 5,06 
  xM 0,09 11,83 12,44 10,54 9,48 8,40 6,72 6,53 6,55 4,56 
  I. Quartil 0,06 11,53 10,43 9,38 8,00 7,60 6,00 5,75 5,10 3,79 
  III. Quartil 0,10 13,88 14,10 12,79 11,01 9,40 7,43 8,23 7,93 5,05 
Reihe 3 13 0,77 17,28 17,04 16,71 14,17 11,90 11,45 10,78 10,34 7,84 
HES 14 0,93 18,31 17,96 17,15 14,58 12,66 11,48 11,14 10,58 7,92 
15 ml/kg  15 1,04 22,63 21,69 20,68 17,99 15,40 14,13 13,45 12,57 8,58 
 KM 16 1,14 20,18 20,08 19,72 17,29 16,05 14,61 14,19 13,47 9,44 
  
17 0,05 16,20 14,30 13,40 12,60 11,20 9,14 9,04 7,46 5,38 
  
18 0,28 19,55 18,32 17,00 15,15 14,38 12,34 11,77 10,74 7,37 
  xM 0,85 18,93 18,14 17,08 14,87 13,52 11,91 11,46 10,66 7,88 
  
I. Quartil 0,40 17,54 17,27 16,78 14,27 12,09 11,46 10,87 10,40 7,49 
  
III. Quartil 1,01 20,02 19,64 19,08 16,76 15,15 13,68 13,03 12,11 8,42 
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Tab. 15: Verlauf des Hämatokrits nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder hypertoner NaCl- 
 Lösung bei je 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 0,32-0,42 l/l) 
 
    
    Blutentnahmezeitpunkte           
  
Tier t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Reihe 1  1 0,33 0,22 0,26 0,28 0,28 0,30 0,32 0,33 0,34 0,33 
HES 2 0,34 0,23 0,28 0,29 0,25 0,28 0,29 0,32 0,33 0,29 
5 ml/kg  3 0,39 0,29 0,30 0,30 0,28 0,28 0,31 0,31 0,37 0,31 
KM  4 0,40 0,33 0,35 0,34 0,35 0,35 0,37 0,38 0,38 0,37 
  
5 0,35 0,28 0,28 0,29 0,30 0,33 0,34 0,34 0,34 0,34 
  
6 0,35 0,25 0,27 0,30 0,31 0,32 0,32 0,34 0,40 0,30 
  xM 0,35 0,27 0,28 0,30 0,29 0,31 0,32 0,34 0,36 0,32 
  I. Quartil 0,34 0,24 0,27 0,29 0,28 0,29 0,31 0,32 0,34 0,30 
  III. Quartil 0,38 0,29 0,30 0,30 0,31 0,33 0,34 0,34 0,38 0,34 
Reihe 2 7 0,34 0,22 0,23 0,20 0,24 0,28 0,29 0,29 0,29 0,28 
HES 8 0,34 0,23 0,27 0,27 0,27 0,31 0,31 0,28 0,31 0,30 
10 ml/kg  9 0,34 0,22 0,23 0,23 0,26 0,28  0,32 0,33 0,33 
 KM 10 0,37 0,28 0,29 0,31 0,31 0,32 0,32 0,33 0,35 0,34 
  
11 0,28 0,19 0,21 0,22 0,23 0,27 0,28 0,29 0,30 0,30 
  
12 0,30 0,20 0,22 0,25 0,28 0,32 0,31 0,29 0,30 0,29 
  xM 0,34 0,22 0,23 0,24 0,27 0,30 0,31 0,29 0,31 0,30 
  I. Quartil 0,31 0,21 0,22 0,22 0,25 0,28 0,29 0,29 0,30 0,29 
  III. Quartil 0,34 0,23 0,26 0,27 0,28 0,32 0,31 0,31 0,33 0,32 
Reihe 3 13 0,33 0,14 0,15 0,23 0,21 0,23 0,28 0,26 0,25 0,29 
HES 14 0,34 0,18 0,22 0,23 0,24 0,26 0,26 0,26 0,27 0,30 
15 ml/kg  15 0,37 0,18 0,23 0,25 0,28 0,31 0,32 0,31 0,32 0,33 
KM  16 0,37 0,24 0,28 0,30 0,32 0,33 0,33 0,34 0,34 0,34 
  
17 0,38 0,11 0,18 0,18 0,19 0,21 0,22 0,24 0,24 0,24 
  
18 0,32 0,20 0,19 0,20 0,20 0,24 0,23 0,25 0,27 0,28 
  xM 0,36 0,18 0,21 0,23 0,23 0,25 0,27 0,26 0,27 0,30 
  
I. Quartil 0,33 0,15 0,18 0,21 0,20 0,23 0,24 0,25 0,26 0,28 
  
III. Quartil 0,37 0,20 0,23 0,25 0,27 0,30 0,31 0,30 0,31 0,32 
Reihe 4 19 0,31 0,25 0,26 0,29 0,33 0,30 0,34 0,33 0,34 0,29 
NaCl  20 0,33 0,28 0,33 0,39 0,37 0,37 0,36 0,35 0,37 0,29 
(0,9%) 21 0,34 0,28 0,30 0,34 0,33 0,34 0,36 0,36 0,34 0,37 
 15 ml/kg 22 0,37 0,33 0,34 0,38 0,39 0,38 0,38 0,40 0,38 0,37 
KM  23 0,38 0,33 0,33 0,36 0,35 0,33 0,32 0,31 0,33 0,33 
  
24 0,30 0,25 0,30 0,30 0,31 0,33 0,32 0,32 0,31 0,31 
  xM 0,34 0,28 0,32 0,35 0,34 0,34 0,35 0,34 0,34 0,32 
  
I. Quartil 0,32 0,26 0,30 0,31 0,33 0,33 0,33 0,32 0,33 0,30 
  
III. Quartil 0,36 0,32 0,33 0,38 0,37 0,36 0,36 0,36 0,36 0,36 
Reihe 5 25 0,34 0,29 0,29 0,31 0,34 0,35 0,35 0,37 0,39 0,35 
NaCl  26 0,32 0,25 0,26 0,31 0,30 0,32 0,29 0,34 0,35 0,33 
(7,5%) 27 0,35 0,29 0,30 0,34 0,33 0,32 0,34 0,37 0,38 0,40 
 4 ml/kg  28 0,39 0,33 0,36 0,37 0,38 0,38 0,41 0,41 0,41 0,43 
KM  29 0,34 0,28 0,31 0,31 0,33 0,29 0,32 0,34 0,33 0,29 
  
30 0,28 0,24 0,28 0,29 0,27 0,28 0,30 0,29 0,31 0,32 
  xM 0,34 0,29 0,30 0,31 0,33 0,32 0,33 0,36 0,37 0,34 
  
I. Quartil 0,33 0,26 0,28 0,31 0,31 0,30 0,31 0,34 0,34 0,32 
  
III. Quartil 0,35 0,29 0,31 0,33 0,34 0,34 0,35 0,37 0,39 0,39 
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Tab. 16: Verlauf der Hämoglobin-Kontzentration nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder  
hypertoner NaCl-Lösung bei je 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 6,8-11,8 mmol/l) 
 
    
    Blutentnahmezeitpunkte           
  
Tier t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Reihe 1  1 7,8 5,1 6,0 6,3 6,3 6,5 7,1 7,6 7,5 7,6 
HES 2 7,3 5,2 6,0 6,2 5,6 6,0 6,2 6,9 7,0 6,5 
5 ml/kg  3 8,8 6,1 6,3 6,4 6,3 6,0 6,7 6,8 7,8 7,3 
KM  4 9,6 7,2 7,7 7,7 7,6 7,9 7,9 8,6 8,4 8,1 
  
5 7,8 6,1 6,3 6,4 6,4 6,9 7,2 7,5 7,7 7,4 
  
6 8,2 6,0 6,3 6,6 6,9 7,0 7,1 8,5 9,4 6,9 
  xM 8,0 6,1 6,3 6,4 6,4 6,7 7,1 7,6 7,8 7,4 
  I. Quartil 7,8 5,4 6,1 6,3 6,3 6,1 6,8 7,1 7,6 7,0 
  III. Quartil 8,7 6,1 6,3 6,6 6,8 7,0 7,2 8,3 8,3 7,6 
Reihe 2 7 7,5 5,5 5,5 4,9 5,4 6,3 6,9 6,4 6,3 6,4 
HES 8 7,2 5,2 5,9 6,0 6,2 7,0 6,9 7,2 7,2 6,8 
10 ml/kg  9 7,7 5,2 6,0 5,3 5,6 6,3  7,1 7,5 7,5 
 KM 10 8,5 6,1 6,5 6,7 7,4 7,0 7,0 7,1 8,0 7,6 
  
11 6,5 4,6 5,0 5,0 5,4 5,9 6,5 6,6 6,9 6,6 
  
12 6,5 5,4 5,3 5,6 6,4 7,0 6,8 6,6 6,8 6,6 
  xM 7,4 5,3 5,7 5,5 5,9 6,7 6,9 6,9 7,1 6,7 
  I. Quartil 6,7 5,2 5,4 5,1 5,5 6,3 6,8 6,6 6,8 6,6 
  III. Quartil 7,7 5,5 6,0 5,9 6,4 7,0 6,9 7,1 7,4 7,3 
Reihe 3 13 7,2 3,5 3,8 5,3 5,4 5,3 6,7 6,4 5,9 6,6 
HES 14 7,5 4,5 5,2 6,0 5,7 6,0 6,0 5,7 6,6 7,3 
15 ml/kg  15 7,9 4,5 5,5 5,9 6,3 7,0 7,2 7,0 7,3 7,2 
KM  16 8,2 5,8 6,4 8,0 7,2 7,9 7,5 7,8 7,6 7,7 
  
17 8,2 4,4 4,1 4,2 4,0 4,8 4,8 5,5 5,3 5,4 
  
18 6,6 4,8 4,5 4,5 4,7 5,4 5,2 5,6 6,5 6,3 
  xM 7,7 4,5 4,9 5,6 5,6 5,7 6,4 6,1 6,6 6,9 
  
I. Quartil 7,3 4,4 4,2 4,7 4,9 5,3 5,4 5,6 6,1 6,4 
  
III. Quartil 8,1 4,7 5,4 6,0 6,2 6,8 7,1 6,9 7,1 7,3 
Reihe 4 19 6,9 6,1 5,8 6,7 7,5 6,9 7,5 7,5 8,2 6,6 
NaCl  20 7,5 6,4 7,2 8,8 8,3 8,0 8,1 7,7 8,7 6,4 
(0,9%) 21 7,7 6,8 7,1 7,5 7,8 7,6 6,6 7,9 7,5 8,0 
 15 ml/kg 22 8,0 7,2 7,4 8,7 9,0 9,1 8,4 8,6 8,3 8,1 
KM  23 8,5 6,8 7,6 7,6 7,1 7,1 6,6 6,9 6,8 7,6 
  
24 7,0 5,7 6,8 6,3 6,7 7,3 6,9 7,0 6,6 6,9 
  xM 7,6 6,6 7,2 7,6 7,7 7,5 7,2 7,6 7,9 7,3 
  
I. Quartil 7,1 6,2 6,9 6,9 7,2 7,2 6,7 7,1 7,0 6,7 
  
III. Quartil 7,9 6,8 7,4 8,4 8,2 7,9 8,0 7,9 8,3 7,9 
Reihe 5 25 7,8 7,0 6,6 7,2 8,2 8,0 8,0 8,4 8,9 7,9 
NaCl  26 7,4 5,7 5,8 6,7 6,5 6,9 6,3 7,7 7,6 7,2 
(7,5%) 27 8,2 7,0 6,7 7,9 7,3 6,8 7,7 8,2 8,4 9,0 
 4 ml/kg  28 8,8 7,4 8,0 8,3 8,5 8,5 9,0 8,9 8,8 9,8 
KM  29 7,5 6,9 6,9 7,3 6,9 6,1 7,0 7,5 7,3 6,9 
  
30 6,7 6,2 6,5 7,2 6,5 6,4 6,8 6,5 6,5 6,9 
  xM 7,7 7,0 6,7 7,3 7,1 6,9 7,4 8,0 8,0 7,6 
  
I. Quartil 7,4 6,4 6,5 7,2 6,6 6,5 6,9 7,6 7,4 7,0 
  
III. Quartil 8,1 7,0 6,9 7,8 8,0 7,7 7,9 8,4 8,7 8,7 
 
 
Anhang - gesunde Pferdegruppe 
 XXI 
Tab. 17: Verlauf der Erythrozytenzahlen nach einmaliger Infusion von HES, isotoner oder hypertoner NaCl-
Lösung bei je 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 6,8-12,9 T/l) 
 
    
    Blutentnahmezeitpunkte           
  
Tier t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Reihe 1  1 7,59 5,03 6,60 6,39 6,52 6,80 7,21 7,79 7,50 7,07 
HES 2 7,18 4,81 5,62 5,98 5,63 6,09 5,98 6,51 6,80 6,01 
5 ml/kg  3 8,62 6,50 6,92 6,94 6,65 6,39 7,06 7,19 7,63 7,09 
KM  4 8,92 7,36 7,81 7,85 7,93 8,08 8,22 8,29 8,43 8,10 
  
5 8,07 6,34 6,81 7,06 7,14 7,07 7,54 8,06 8,07 8,00 
  
6 7,86 5,65 6,28 6,80 7,10 7,19 7,23 7,98 9,30 7,03 
  xM 7,97 6,00 6,71 6,87 6,88 6,94 7,22 7,89 7,85 7,08 
  I. Quartil 7,66 5,19 6,36 6,49 6,55 6,49 7,10 7,34 7,53 7,04 
  III. Quartil 8,48 6,46 6,89 7,03 7,13 7,16 7,46 8,04 8,34 7,77 
Reihe 2 7 7,75 5,22 5,75 5,05 5,49 6,43 7,05 6,76 6,85 6,61 
HES 8 7,09 5,26 5,84 5,74 6,04 6,85 6,8 5,84 6,79 6,42 
10 ml/kg  9 8,49 5,19 6,38 5,36 5,84 6,53  7,35 7,75 7,66 
 KM 10 7,95 6,22 6,59 6,77 6,92 6,99 7,02 7,22 7,71 7,52 
  
11 5,68 4,03 4,47 4,68 4,72 5,22 5,92 6,08 6,34 6,15 
  
12 6,68 4,75 5,25 5,94 6,44 6,81 6,85 6,48 6,86 6,54 
  xM 7,42 5,21 5,80 5,55 5,94 6,67 6,85 6,62 6,86 6,58 
  I. Quartil 6,78 4,86 5,38 5,13 5,58 6,46 6,80 6,18 6,81 6,45 
  III. Quartil 7,90 5,25 6,25 5,89 6,34 6,84 7,02 7,11 7,50 7,29 
Reihe 3 13 6,92 3,41 3,75 5,28 4,61 5,41 6,46 5,98 7,43 6,94 
HES 14 7,48 4,52 4,83 4,9 5,49 5,96 5,88 5,65 5,71 6,6 
15 ml/kg  15 9,11 4,6 5,67 6,13 7,62 7,35 7,77 7,4 8,02 7,52 
KM  16 7,99 5,81 6,37 7,83 7,23 7,39 7,41 7,98 7,69 7,99 
  
17 7,67 3,63 3,9 4,01 4,48 4,6 4,8 5,26 5,44 5,26 
  
18 6,59 4,43 4,31 4,58 4,36 5,16 5,1 5,4 5,95 6,43 
  xM 7,58 4,48 4,57 5,09 5,05 5,69 6,17 5,82 6,69 6,77 
  
I. Quartil 7,06 3,83 4,00 4,66 4,51 5,22 5,30 5,46 5,77 6,47 
  
III. Quartil 7,91 4,58 5,46 5,92 6,80 7,00 7,17 7,05 7,63 7,38 
Reihe 4 19 7,02 6,42 7,07 8,39 7,88 8,01 7,88 7,39 8 6,42 
NaCl  20 7,09 5,69 5,86 6,64 7,82 7,05 9,19 7,57 7,62 6,69 
(0,9%) 21 7,79 6,63 7,21 9,41 7,84 8,02 7,79 8,29 9,67 10,04 
 15 ml/kg 22 7,93 7,3 7,49 8,92 9 9,68 8,32 8,74 8,14 8,29 
KM  23 8,01 7,01 7,54 7,88 7,43 7,37 6,87 6,89 6,99 6,92 
  
24 6,68 5,72 6,48 6,5 6,98 7,14 6,91 7,2 6,86 6,89 
  xM 7,44 6,53 7,14 8,14 7,83 7,69 7,84 7,48 7,81 6,91 
  
I. Quartil 7,04 5,90 6,63 6,95 7,53 7,20 7,13 7,25 7,15 6,74 
  
III. Quartil 7,90 6,92 7,42 8,79 7,87 8,02 8,21 8,11 8,11 7,95 
Reihe 5 25 7,6 6,62 6,67 7,19 8,09 8,18 8 8,17 8,82 7,7 
NaCl  26 6,59 5,6 5,59 6,55 6,35 6,73 6,13 7,38 7,3 6,84 
(7,5%) 27 7,98 6,75 6,8 7,75 7,52 7,19 7,87 8,35 8,55 9,43 
 4 ml/kg  28 8,8 7,38 8,05 8,32 8,46 8,47 8,97 8,93 8,87 8,85 
KM  29 6,98 5,75 6,51 6,64 6,68 6,01 6,98 7,35 7,14 6,19 
  
30 6,27 5,48 6,49 6,75 6,22 6,4 6,74 6,29 6,39 6,79 
  xM 7,29 6,19 6,59 6,97 7,10 6,96 7,43 7,78 7,93 7,27 
  
I. Quartil 6,69 5,64 6,50 6,67 6,43 6,48 6,80 7,36 7,18 6,80 
  
III. Quartil 7,89 6,72 6,77 7,61 7,95 7,93 7,97 8,31 8,75 8,56 
 
 
Anhang - gesunde Pferdegruppe 
 XXII
Tab. 18: Verlauf der Thrombozytenzahlen nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder hypertoner 
NaCl-Lösung bei je 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich100-600 G/l) 
 
    
    Blutentnahmezeitpunkte           
  
Tier t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Reihe 1  1 286 278 286 289 220 226 202 254 222 230 
HES 2 270 263 248 282 292 280 322 480 305 280 
5 ml/kg  3 303 295 241 254 255 268 265 279 245 257 
KM  4 204 234 251 197 246 233 190 250 255 271 
  
5 258 235 245 241 276 163 239 275 230 158 
  
6 370 388 316 300 267 278 309 256 284 241 
  xM 278 271 250 268 261 251 252 266 250 249 
  I. Quartil 261 242 246 244 248 228 211 255 234 233 
  III. Quartil 299 291 277 287 274 276 298 278 277 268 
Reihe 2 7 256 233 240 315 188 193 231 236 250 251 
HES 8 298 300 277 255 229 340 323 308 362 288 
10 ml/kg  9 299 270 247 264 305 294  250 246 268 
 KM 10 287 260 240 198 261 244 322 275 257 256 
  
11 298 276 312 375 325 237 279 275 285 287 
  
12 240 267 254 240 268 218 211 308 306 299 
  xM 293 269 251 260 265 241 279 275 271 278 
  I. Quartil 264 262 242 244 237 223 231 256 252 259 
  III. Quartil 298 275 271 302 296 282 322 300 301 288 
Reihe 3 13 323 320 339 369 244 313 316 247 299 323 
HES 14 286 231 209 248 292 288 246 295 274 267 
15 ml/kg  15 211 233 232 224 254 231 319 213 212 231 
KM  16 395 237 216 256 285 316 233 280 303 218 
  
17 302 278 340 268 254 329 163 273 320 164 
  
18 313 295 337 249 284 236 278 267 216 285 
  xM 308 258 285 253 269 301 262 270 287 249 
  
I. Quartil 290 234 220 248 254 249 236 252 231 221 
  
III. Quartil 321 291 339 265 285 315 307 278 302 281 
Reihe 4 19 255 208 246 250 217 222 305 214 255 231 
NaCl  20 287 253 299 275 275 241 245 215 189 166 
(0,9%) 21 293 278 385 275 240 233 219 250 242 233 
 15 ml/kg 22 289 265 274 338 261 332 160 254 247 321 
KM  23 267 252 221 240 330 264 242 259 262 366 
  
24 237 267 305 327 213 246 121 289 312 396 
  xM 277 259 287 275 251 244 231 252 251 277 
  
I. Quartil 258 252 253 256 223 235 175 224 243 232 
  
III. Quartil 289 267 304 314 272 260 244 258 260 355 
Reihe 5 25 273 220 240 292 271 249 285 231 165 211 
NaCl  26 288 285 235 254 256 202 309 235 231 316 
(7,5%) 27 250 231 205 285 312 318 256 214 266 246 
 4 ml/kg  28 244 235 242 241 213 231 245 241 312 285 
KM  29 256 277 257 251 280 316 219 288 254 215 
  
30 236 241 294 245 273 329 300 334 339 250 
  xM 253 238 241 253 272 283 271 238 260 248 
  
I. Quartil 246 232 236 247 260 236 248 232 237 223 
  
III. Quartil 269 268 253 277 278 318 296 276 301 276 
 
 
Anhang - gesunde Pferdegruppe 
 XXIII
Tab. 19: Verlauf der Leukozytenzahlen nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder hypertoner 
NaCl-Lösung bei je 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich100-600 G/l) 
 
    
Blutentnahmezeitpunkte 
  
Tier t=0 t=12 h t=24 h 
Reihe 1  1 8,4 8,6 8,5 
HES 2 8,1 8,5 7,9 
5 ml/kg  3 12,9 11,2 11,8 
KM  4 7,1 6,5 6,9 
  
5 7,0 7,6 6,8 
  
6 5,6 6,0 5,7 
  xM 7,6 8,1 7,4 
  I. Quartil 7,0 6,8 6,8 
  III. Quartil 8,3 8,6 8,4 
Reihe 2 7 8,1 6,6 6,7 
HES 8 7,3 7,5 6,5 
10 ml/kg  9 10,0 9,7 10,5 
 KM 10 6,4 7,2 6,8 
  
11 5,1 5,6 6,0 
  
12 6,1 5,8 6,0 
  xM 6,9 6,9 6,6 
  I. Quartil 6,2 6,0 6,1 
  III. Quartil 7,9 7,4 6,8 
Reihe 3 13 8,1 6,8 7,5 
HES 14 9,6 8,9 9,1 
15 ml/kg  15 11,9 11,0 12,2 
KM  16 8,6 9,0 8,3 
  
17 8,7 8,0 8,5 
  
18 6,8 7,0 6,5 
  xM 8,7 8,5 8,4 
  
I. Quartil 8,2 7,3 7,7 
  
III. Quartil 9,4 9,0 9,0 
Reihe 4 19 7,8 8,0 8,2 
NaCl  20 5,6 6,0 5,8 
(0,9%) 21 8,3 8,0 8,6 
 15 ml/kg 22 6,2 7,0 6,0 
KM  23 6,7 6,2 6,5 
  
24 5,7 5,9 6,0 
  xM 6,5 6,6 6,3 
  
I. Quartil 5,8 6,1 6,0 
  
III. Quartil 7,5 7,8 7,8 
Reihe 5 25 7,7 8,5 8,7 
NaCl  26 7,7 7,0 7,6 
(7,5%) 27 10,8 11,0 10,5 
 4 ml/kg  28 5,9 5,2 6,3 
KM  29 8,1 7,8 8,9 
  
30 7,9 7,2 8,0 
  xM 7,8 7,5 8,4 
  
I. Quartil 7,7 7,1 7,7 
  
III. Quartil 8,1 8,3 8,9 
 
Anhang - gesunde Pferdegruppe 
 XXIV 
Tab. 20: Verlauf der Gesamteiweiß-Konzentration im Serum nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isoto-
ner oder hypertoner NaCl-Lösung bei je 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 52-77 g/l) 
 
    
    Blutentnahmezeitpunkte           
  
Tier t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Reihe 1  1 61,7 51 56,5 58,3 56,3 59,1 64 63,6 64,7 59,1 
HES 2 63,9 54,5 60,7 60 55,7 57,8 63,5 63,5 62,8 63,9 
5 ml/kg  3 65,5 52,4 57,5 56,5 54,3 54,3 58,6 58,5 61,3 55,9 
KM  4 50,9 43 46,6 46,2 47 46,1 49,5 49,3 50,7 45,1 
  
5 69,7 60,4 60,4 62 64,7 66,7 68,1 67,7 70,6 64,3 
  
6 67,3 68,8 80,8 61,7 59,5 60,6 62,3 65,7 63,6 58,6 
  xM 64,7 53,5 59,0 59,2 56,0 58,5 62,9 63,6 63,2 58,9 
  I. Quartil 62,3 51,4 56,8 57,0 54,7 55,2 59,5 59,8 61,7 56,6 
  III. Quartil 66,9 58,9 60,6 61,3 58,7 60,2 63,9 65,2 64,4 62,7 
Reihe 2 7 65,7 52,8 54,3 54,7 58,9 61,5 62,2 61,7 62,8 64,2 
HES 8 69,4 59,1 59,7 57,1 59,1 65,5 62,2 60,1 62,6 67,8 
10 ml/kg  9 64,9 50,7 51,6 51,8 53,8 59,9  61,5 61,2 56 
 KM 10 56,5 45,7 47,1 48,6 49,3 49,8 50,1 51 56,7 53,2 
  
11 60,6 52,3 54,1 53,5 54,6 59,9 60,6 61,1 65,2 62,4 
  
12 71,2 59,6 57 56,5 60,4 66,1 66,5 65 70,9 65,7 
  xM 65,3 52,6 54,2 54,1 56,8 60,7 62,2 61,3 62,7 63,3 
  I. Quartil 61,7 51,1 52,2 52,2 54,0 59,9 60,6 60,4 61,6 57,6 
  III. Quartil 68,5 57,5 56,3 56,1 59,1 64,5 62,2 61,7 64,6 65,3 
Reihe 3 13 62,3 46,3 47,3 51,8 51,5 51,6 54,3 55,5 56,8 60,8 
HES 14 68,4 47,5 53,6 55,4 54,6 60,1 57,2 59 60,8 66 
15 ml/kg  15 62,4 45 54,2 55,7 55,5 56,5 58,9 58,8 59,5 60,2 
KM  16 54 39,2 44,5 45,2 45,6 46,7 60,1 49,7 50 49,5 
  
17 67,4 49,8 51,6 53,2 56,2 57,3 58,2 60,9 60,5 59,5 
  
18 59,5 47 48,7 46,5 48,9 54,6 54 54 56,8 54 
  xM 62,4 46,7 50,2 52,5 53,1 55,6 57,7 57,2 58,2 59,9 
  
I. Quartil 60,2 45,3 47,7 47,8 49,6 52,4 55,0 54,4 56,8 55,4 
  
III. Quartil 66,2 47,4 53,1 54,9 55,3 57,1 58,7 59,0 60,3 60,7 
Reihe 4 19 64,7 55,9 62,6 63,1 62,6 63,9 68,1 69,7 70,8 62,1 
NaCl  20 67 63,2 67,8 65,6 67,3 66,2 68,7 66,1 68,2 63,9 
(0,9%) 21 60,3 57,3 65 67,5 65,1 67,9 66,7 65,4 65,8 70,7 
 15 ml/kg 22 53,7 49,9 50 56,4 58,2 54,6 57,8 55,8 57,4 56,4 
KM  23 69,1 64,5 66,8 67,4 68,6 71,4 71,1 71,2 71,1 69,8 
  
24 58,5 58,1 59,5 58,4 60,2 62,7 64 65,2 63,2 60,1 
  xM 62,5 57,7 63,8 64,4 63,9 65,1 67,4 65,8 67,0 63,0 
  
I. Quartil 59,0 56,3 60,3 59,6 60,8 63,0 64,7 65,3 63,9 60,6 
  
III. Quartil 66,4 61,9 66,4 67,0 66,8 67,5 68,6 68,8 70,2 68,3 
Reihe 5 25 62,5 53,3 59,1 62,3 62,3 64,2 64,6 63,9 69,1 65,3 
NaCl  26 63,6 53,7 58,6 67,2 60,2 66,4 62,3 70,5 67,7 70,5 
(7,5%) 27 60,8 53,6 60,5 65,8 60,9 61,9 66 64,8 64,2 73,3 
 4 ml/kg  28 48,7 40,9 47,6 50 50,3 50,1 55,7 53,3 54,6 58,6 
KM  29 65,2 60,9 63,1 64,7 69,8 66,8 68,9 69,5 72,3 70,7 
  
30 61,1 56,1 64,9 66,8 63,8 64,7 67,5 65,4 69 66,5 
  xM 61,8 53,7 59,8 65,3 61,6 64,5 65,3 65,1 68,4 68,5 
  
I. Quartil 60,9 53,4 58,7 62,9 60,4 62,5 62,9 64,1 65,1 65,6 
  
III. Quartil 63,3 55,5 62,5 66,6 63,4 66,0 67,1 68,5 69,1 70,7 
 
Anhang - gesunde Pferdegruppe 
 XXV 
Tab. 21: Verlauf der Albumin-Konzentration im Serum nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder 
hypertoner NaCl-Lösung bei 6 je gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 26-37 g/l)  
 
    
    Blutentnahmezeitpunkte           
  
Tier t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Reihe 1  1 32 25,9 29 29,9 29 30,3 32,8 32,3 32,9 30,4 
HES 2 31,3 26,6 30 29,2 27 28,3 31,3 30,4 31,4 30,3 
5 ml/kg  3 36,1 29,4 31,9 31,2 30,3 30,6 33,2 33,2 34,9 31,7 
KM  4 32,5 27,5 30 29,4 29 29,3 31,3 30,8 32,3 29,5 
  
5 37,6 32,6 32,9 33,7 34,2 36,3 36,9 36,3 38 34,7 
  
6 30,3 31 35,8 30,2 29,1 29,9 30,8 31,7 31,2 28,6 
  xM 32,3 28,5 31,0 30,1 29,1 30,1 32,1 32,0 32,6 30,4 
  I. Quartil 31,5 26,8 30,0 29,5 29,0 29,5 31,3 31,0 31,6 29,7 
  III. Quartil 35,2 30,6 32,7 31,0 30,0 30,5 33,1 33,0 34,4 31,4 
Reihe 2 7 31 25,2 25,8 25,6 27,9 28,9 29,8 30 30 31,3 
HES 8 32 27,8 28,1 27 27,3 31,2 29,4 28,3 29,2 32,4 
10 ml/kg  9 35 27,1 28,2 28,2 28,7 32,7  32,7 32,5 30,5 
 KM 10 32,2 27 28 28,6 28,9 28,8 29,5 29,8 33 31,3 
  
11 30,7 26,2 27 27,4 27,2 30,8 31,3 31,6 33,2 31,7 
  
12 34,4 29,5 28,6 28,7 29,4 33,1 32,5 32,4 34,7 32,7 
  xM 32,1 27,1 28,1 27,8 28,3 31,0 29,8 30,8 32,8 31,5 
  I. Quartil 31,3 26,4 27,3 27,1 27,5 29,4 29,5 29,9 30,6 31,3 
  III. Quartil 33,9 27,6 28,2 28,5 28,9 32,3 31,3 32,2 33,2 32,2 
Reihe 3 13 29,8 22,6 23 25,6 25,1 25,2 26,5 27 28,4 29,8 
HES 14 31,7 21,2 24,8 25,6 25,6 27,5 26,7 28,2 29,2 30,7 
15 ml/kg  15 33 24,6 28,6 30,6 29,5 30,2 31,8 31,8 31,9 32,5 
KM  16 31,5 22,8 26,2 27 26,9 27,5 35,3 29,2 29,4 28,9 
  
17 35,4 26,4 27,6 28,5 29,6 30,4 31,2 31,9 31,9 31,7 
  
18 33,6 26,5 27,3 26,6 27,9 31,5 30,7 30,4 32,3 30,7 
  xM 32,4 23,7 26,8 26,8 27,4 28,9 31,0 29,8 30,7 30,7 
  
I. Quartil 31,6 22,7 25,2 25,9 25,9 27,5 27,7 28,5 29,3 30,0 
  
III. Quartil 33,5 26,0 27,5 28,1 29,1 30,4 31,7 31,5 31,9 31,5 
Reihe 4 19 31,6 26,8 29,6 30,5 30,2 30,6 33,3 33,3 33,9 29,5 
NaCl  20 31,6 30,1 31,7 31,3 31,5 31,3 32,3 31,1 32,7 30 
(0,9%) 21 32,4 31,1 34,9 35,7 35,3 36,2 35,6 34,9 34,9 37,8 
 15 ml/kg 22 31,5 29,3 29,5 33,5 34,7 32,2 33,5 32,5 33,8 33,1 
KM  23 37 34,1 35,6 35,3 35,5 37,4 37,4 37,2 37,2 36,3 
  
24 33 33 33 33,1 33,6 34,6 35,7 36,1 35 33,7 
  xM 32,0 30,6 32,4 33,3 34,2 33,4 34,6 34,1 34,4 33,4 
  
I. Quartil 31,6 29,5 30,1 31,8 32,0 31,5 33,4 32,7 33,8 30,8 
  
III. Quartil 32,9 32,5 34,4 34,9 35,2 35,8 35,7 35,8 35,0 35,7 
Reihe 5 25 31,3 27,2 29,7 31,1 31,3 32,1 33,3 32,5 34,9 33,4 
NaCl  26 31,5 26,4 29,6 32,6 30 33,1 30,8 34,6 33,5 34,7 
(7,5%) 27 33,8 30,1 34,1 36,3 34,6 34,9 37,2 36,6 36,3 40,7 
 4 ml/kg  28 30,5 25,5 29,8 30,6 30,5 31,7 34,4 33,1 33,8 36,2 
KM  29 34,1 31,9 33,4 34 36,5 35,2 36,5 36,4 38,3 36,7 
  
30 32,4 29,7 34,1 35,3 33,4 34,2 35,4 34,8 37,2 35,4 
  xM 32,0 28,5 31,6 33,3 32,4 33,7 34,9 34,7 35,6 35,8 
  
I. Quartil 31,4 26,6 29,7 31,5 30,7 32,4 33,6 33,5 34,1 34,9 
  
III. Quartil 33,5 30,0 33,9 35,0 34,3 34,7 36,2 36,0 37,0 36,6 
 
 
Anhang - gesunde Pferdegruppe 
 XXVI 
Tab. 22: Verlauf der Glukose-Konzentration im Serum nach einmaliger i.v.  Infusion von HES, isotoner oder 
hypertoner NaCl-Lösung bei je 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 3,1-5,3 mmol/l) 
 
    
    Blutentnahmezeitpunkte   
  
Tier t=0 t=1 h t=4 h t=8 h t=12 h t=24 h 
Reihe 1  1 4,84 5,62 5,35 4,77 5,28 5,01 
HES 2 4,78 5,68 4,96 5,24 5,42 5,03 
5 ml/kg  3 5,07 5,54 5,30 5,36 5,66 4,98 
KM  4 5,11 5,42 4,98 4,94 5,03 4,95 
  
5 5,09 5,70 5,56 5,24 4,72 4,84 
  
6 4,87 5,64 5,60 5,59 5,92 5,32 
  xM 4,97 5,63 5,33 5,24 5,35 5,00 
  I. Quartil 4,85 5,56 5,06 5,02 5,09 4,96 
  III. Quartil 5,09 5,67 5,51 5,33 5,60 5,03 
Reihe 2 7 4,31 5,70 4,80 4,95 5,21 4,94 
HES 8 4,44 5,67 5,16 5,20 5,01 4,61 
10 ml/kg  9 4,65 6,33 5,85  5,64 5,66 
 KM 10 4,89 5,59 5,20 5,33 5,14 5,68 
  
11 4,77 5,38 5,24 4,67 4,78 5,30 
  
12 5,41 6,15 5,82 5,92 5,76 5,13 
  xM 4,71 5,69 5,22 5,20 5,18 5,22 
  I. Quartil 4,49 5,61 5,17 4,95 5,04 4,99 
  III. Quartil 4,86 6,04 5,68 5,33 5,53 5,57 
Reihe 3 13 5,58 6,34 6,16 5,22 5,26 5,66 
HES 14 4,23 5,36 5,35 5,24 5,04 6,02 
15 ml/kg  15 4,70 5,97 4,97 5,35 5,49 5,04 
KM  16 4,43 5,65 4,92 5,83 4,93 4,57 
  
17 5,06 6,15 5,46 5,68 6,24 5,71 
  
18 4,93 6,03 5,54 5,09 6,06 5,24 
  xM 4,82 6,00 5,41 5,30 5,38 5,45 
  
I. Quartil 4,50 5,73 5,07 5,23 5,10 5,09 
  
III. Quartil 5,03 6,12 5,52 5,60 5,92 5,70 
Reihe 4 19 5,00 5,47 5,17 4,32 5,50 4,93 
NaCl  20 4,67 5,35 4,82 5,14 6,19 5,34 
(0,9%) 21 4,82 5,36 5,49 5,48 5,77 5,00 
 15 ml/kg 22 4,32 4,42 5,46 5,16 5,46 5,62 
KM  23 5,85 6,50 6,06 5,67 5,41 6,38 
  
24 5,07 5,43 5,06 5,16 5,60 4,87 
  xM 4,91 5,40 5,32 5,16 5,55 5,17 
  
I. Quartil 4,71 5,35 5,09 5,15 5,47 4,95 
  
III. Quartil 5,05 5,46 5,48 5,40 5,73 5,55 
Reihe 5 25 4,57 5,01 5,23 5,41 5,13 6,01 
NaCl  26 4,56 5,32 5,55 5,20 5,45 5,11 
(7,5%) 27 4,77 5,50 5,75 5,31 5,43 6,53 
 4 ml/kg  28 4,81 5,28 4,97 5,01 5,18 5,97 
KM  29 4,85 5,10 5,40 6,16 5,58 5,08 
  
30 4,77 5,77 4,96 6,81 5,18 5,19 
  xM 4,77 5,30 5,32 5,36 5,31 5,58 
  
I. Quartil 4,62 5,15 5,04 5,23 5,18 5,13 
  
III. Quartil 4,80 5,46 5,51 5,97 5,45 6,00 
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Tab. 23: Verlauf der Amylaseaktivität im Serum nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder hyper-
toner NaCl-Lösung bei je 6 gesunden Warmblutpferden  
 
    
    Blutentnahmezeitpunkte   
  
Tier t=0 t=1 h t=4 h t=8 h t=12 h t=24 h 
Reihe 1  1 17 30 45 58 53 39 
HES 2 14 33 45 52 41 39 
5 ml/kg  3 15 22 36 43 37 30 
KM  4 8 16 21 31 24 17 
  
5 16 30 45 51 47 39 
  
6 16 17 44 49 48 30 
  xM 16 26 45 50 44 35 
  I. Quartil 14 18 38 45 38 30 
  III. Quartil 16 30 45 52 48 39 
Reihe 2 7 16 32 53 67 70 51 
HES 8 17 43 58 72 67 63 
10 ml/kg  9 15 38 57  74 42 
 KM 10 6 22 31 39 48 33 
  
11 14 29 44 60 71 48 
  
12 12 31 48 57 56 43 
  xM 15 32 51 60 69 46 
  I. Quartil 13 30 45 57 59 42 
  III. Quartil 16 37 56 67 71 50 
Reihe 3 13 20 36 56 75 82 74 
HES 14 20 47 66 81 86 84 
15 ml/kg  15 18 48 70 83 86 78 
KM  16 11 23 34 45 50 44 
  
17 16 43 61 74 75   
  
18 15 41 60 81 88 67 
  xM 17 42 61 78 84 74 
  
I. Quartil 15 37 57 74 77 67 
  
III. Quartil 20 46 65 81 86 78 
Reihe 4 19 25 23 26 20 16 18 
NaCl  20 30 21 28 25 19 18 
(0,9%) 21 19 23 20 20 14 23 
 15 ml/kg 22 13 11 9 8 9 11 
KM  23 14 16 16 14 12   
  
24 14 13 13 13 12 15 
  xM 17 19 18 17 13 18 
  
I. Quartil 14 14 14 13 12 15 
  
III. Quartil 24 23 25 20 16 18 
Reihe 5 25 21 20 22 20 21 21 
NaCl  26 15 14 12 14 14 21 
(7,5%) 27 16 14 15 17 13 20 
 4 ml/kg  28 11 11 8 13 11 10 
KM  29 19 15 15 13 15   
  
30 16 16 11 12 12 14 
  xM 16 15 14 14 14 20 
  
I. Quartil 15 14 11 13 12 14 
  
III. Quartil 18 16 15 16 15 21 
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Tab. 24: Verlauf der aPTT nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder hypertoner NaCl-Lösung bei 
je 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 37-54 s) 
  
    
Blutentnahmezeitpunkte 
  
Tier t=0 t=1 h   
Reihe 1  1 43,5 45,2   
HES 2 45 47,1   
5 ml/kg  3 41,6 44,4   
KM  4 49,7 46,5   
  
5 37,1 36   
  
6 46,1 44,3   
  xM 44,3 44,8   
  I. Quartil 42,1 44,3   
  III. Quartil 45,8 46,2   
Reihe 2 7 40,4 41,4   
HES 8 38,9 38,2   
10 ml/kg  9 41,9 44,6   
 KM 10 42 42,7   
  
11 39 40,6   
  
12 44,1 45,1   
  xM 41,2 42,1   
  I. Quartil 39,4 40,8   
  III. Quartil 42,0 44,1   
Reihe 3 13 39,9 41,5   
HES 14 38,7 39,7   
15 ml/kg  15 43,6 46,2   
KM  16 45,6 45,8   
  
17 42,3 45,2   
  
18 40,2 43,3   
  xM 41,3 44,3   
  
I. Quartil 40,0 42,0   
  
III. Quartil 43,3 45,7   
Reihe 4 19 44,7 45,6   
NaCl  20 52,3 43,7   
(0,9%) 21 40 47,9   
 15 ml/kg 22 42,9 42,5   
KM  23 42,5 41,9   
  
24 41,8 40,5   
  xM 42,7 43,1   
  
I. Quartil 42,0 42,1   
  
III. Quartil 44,3 45,1   
Reihe 5 25 40,2 62,3   
NaCl  26 39,1 40,7   
(7,5%) 27 43,2 41,8   
 4 ml/kg  28 47,8 47,8   
KM  29 41,9 40,9   
  
30 42,5 41,5   
  xM 42,2 41,7   
  
I. Quartil 40,6 41,1   
  
III. Quartil 43,0 46,3   
 
 
Anhang - gesunde Pferdegruppe 
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Tab. 25: Verlauf der Harnstoff-Konzentration im Serum nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner 
oder hypertoner NaCl-Lösung bei je 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 3,3-6,7 mmol/l) 
 
    
    Blutentnahmezeitpunkte   
  
Tier t=0 t=1 h t=4 h t=8 h t=12 h t=24 h 
Reihe 1  1 6,30 6,51 6,38 6,20 6,50 5,31 
HES 2 5,13 5,11 4,83 4,96 5,34 5,36 
5 ml/kg  3 4,56 4,48 4,31 4,46 4,79 4,58 
KM  4 3,81 4,14 4,09 4,29 4,35 4,73 
  
5 5,34 4,90 4,75 4,55 4,88 5,18 
  
6 5,74 5,97 4,40 4,29 4,27 4,07 
  xM 5,24 5,01 4,58 4,51 4,84 4,96 
  I. Quartil 4,70 4,59 4,33 4,33 4,46 4,62 
  III. Quartil 5,64 5,76 4,81 4,86 5,23 5,28 
Reihe 2 7 7,02 6,84 6,97 7,14 7,50 7,40 
HES 8 7,95 8,03 7,95 8,49 8,13 8,05 
10 ml/kg  9 7,42 7,14 6,79 6,71 6,79 6,61 
 KM 10 4,84 4,76 4,89 4,96 5,24 5,02 
  
11 5,18 4,93 4,24 3,84 3,79 3,25 
  
12 6,58 6,35 5,90 5,74 5,44 5,18 
  xM 6,80 6,60 6,35 6,23 6,12 5,90 
  I. Quartil 5,53 5,29 5,14 5,16 5,29 5,06 
  III. Quartil 7,32 7,07 6,93 7,03 7,32 7,20 
Reihe 3 13 6,97 6,51 6,38 6,36 6,59 7,09 
HES 14 6,79 6,76 6,59 6,43 6,64 6,66 
15 ml/kg  15 5,40 5,17 5,88 5,95 6,00 5,75 
KM  16 4,36 4,26 4,48 4,26 4,18 4,05 
  
17 4,09 4,07 3,66 3,48 3,28 3,10 
  
18 7,40 7,19 6,71 6,07 5,62 5,59 
  xM 6,10 5,84 6,13 6,01 5,81 5,67 
  
I. Quartil 4,62 4,49 4,83 4,68 4,54 4,44 
  
III. Quartil 6,93 6,70 6,54 6,29 6,44 6,43 
Reihe 4 19 7,85 7,50 7,40 7,24 7,50 7,35 
NaCl  20 7,90 7,78 7,67 8,00 7,95 6,99 
(0,9%) 21 6,23 5,80 6,76 6,76 6,91 6,13 
 15 ml/kg 22 5,19 4,89 5,04 5,52 5,27 5,27 
KM  23 4,93 5,11 5,08 5,26 5,41 5,49 
  
24 8,56 8,31 8,16 8,08 8,13 8,31 
  xM 7,04 6,65 7,08 7,00 7,21 6,56 
  
I. Quartil 5,45 5,28 5,50 5,83 5,79 5,65 
  
III. Quartil 7,89 7,71 7,60 7,81 7,84 7,26 
Reihe 5 25 6,66 6,13 5,95 5,72 5,83 6,26 
NaCl  26 5,45 5,07 5,02 4,58 4,86 5,55 
(7,5%) 27 5,78 5,60 5,45 5,14 5,37 5,50 
 4 ml/kg  28 5,04 4,84 4,58 4,23 4,20 5,04 
KM  29 4,42 4,29 4,19 4,17 4,24 4,42 
  
30 7,65 7,29 6,71 6,61 5,97 6,43 
  xM 5,62 5,34 5,24 4,86 5,12 5,53 
  
I. Quartil 5,14 4,90 4,69 4,32 4,40 5,16 
  
III. Quartil 6,44 6,00 5,83 5,58 5,72 6,08 
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Tab. 26: Verlauf der Kreatinin-Konzentration im Serum nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner 
oder hypertoner NaCl-Lösung bei je 6 gesunden Warmblutpferden (physiologischer Bereich: 106-177µmol/l) 
 
    
    Blutentnahmezeitpunkte   
  
Tier t=0 t=1 h t=4 h t=8 h t=12 h t=24 h 
Reihe 1  1 122,0 135,0 124,0 128,0 131,0 124,0 
HES 2 126,0 127,0 124,0 135,0 137,0 121,0 
5 ml/kg  3 109,0 109,0 106,0 108,0 115,0 104,0 
KM  4 128,0 125,0 115,0 123,0 124,0 118,0 
  
5 114,0 110,0 111,0 113,0 115,0 108,0 
  
6 122,0 132,0 113,0 122,0 119,0 111,0 
  xM 122,0 126,0 114,0 122,5 121,5 114,5 
  I. Quartil 116,0 113,8 111,5 115,3 116,0 108,8 
  III. Quartil 125,0 130,8 121,8 126,8 129,3 120,3 
Reihe 2 7 117,0 107,0 113,0 113,0 114,0 113,0 
HES 8 123,0 124,0 121,0 129,0 128,0 124,0 
10 ml/kg  9 106,0 104,0 99,0 105,0 106,0 98,0 
 KM 10 107,0 107,0 104,0 107,0 112,0 103,0 
  
11 109,0 110,0 109,0 115,0 122,0 117,0 
  
12 105,0 104,0 104,0 110,0 108,0 101,0 
  xM 108,0 107,0 106,5 111,5 113,0 108,0 
  I. Quartil 106,3 104,8 104,0 107,8 109,0 101,5 
  III. Quartil 115,0 109,3 112,0 114,5 120,0 116,0 
Reihe 3 13 106,0 105,0 107,0 112,0 111,0 113,0 
HES 14 112,0 124,0 123,0 118,0 118,0 116,0 
15 ml/kg  15 101,0 110,0 107,0 112,0 109,0 104,0 
KM  16 118,0 121,0 118,0 118,0 117,0 113,0 
  
17 107,0 109,0 109,0 113,0 120,0 111,0 
  
18 136,0 134,0 129,0 133,0 140,0 136,0 
  xM 109,5 115,5 113,5 115,5 117,5 113,0 
  
I. Quartil 106,3 109,3 107,5 112,3 112,5 111,5 
  
III. Quartil 116,5 123,3 121,8 118,0 119,5 115,3 
Reihe 4 19 112,0 116,0 118,0 115,0 114,0 111,0 
NaCl  20 118,0 130,0 139,0 141,0 131,0 120,0 
(0,9%) 21 99,0 107,0 112,0 111,0 110,0 106,0 
 15 ml/kg 22 108,0 107,0 119,0 111,0 107,0 108,0 
KM  23 111,0 113,0 116,0 115,0 110,0 111,0 
  
24 139,0 138,0 140,0 138,0 137,0 132,0 
  xM 111,5 114,5 118,5 115,0 112,0 111,0 
  
I. Quartil 108,8 108,5 116,5 112,0 110,0 108,8 
  
III. Quartil 116,5 126,5 134,0 132,3 126,8 117,8 
Reihe 5 25 116,0 115,0 123,0 118,0 126,0 122,0 
NaCl  26 118,0 113,0 118,0 122,0 131,0 125,0 
(7,5%) 27 108,0 110,0 113,0 117,0 114,0 121,0 
 4 ml/kg  28 107,0 107,0 108,0 107,0 116,0 118,0 
KM  29 107,0 108,0 111,0 108,0 114,0 110,0 
  
30 126,0 130,0 126,0 129,0 131,0 128,0 
  xM 112,0 111,5 115,5 117,5 121,0 121,5 
  
I. Quartil 107,3 108,5 111,5 110,3 114,5 118,8 
  
III. Quartil 117,5 114,5 121,8 121,0 129,8 124,3 
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Tab. 27: Verlauf der Harndichte nach einmaliger           Tab. 28: Verlauf des GGT-Kreatinin-Verhältnisses 
i.v. Infusion von HES, isotoner oder hypertoner           nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner 
NaCl-Lösung bei je 6 gesunden Warmblutpferden            oder hypertoner NaCl-Lösung bei je 6 gesunden 
(physiologischer Bereich: 1,001-1,040)             Warmblutpferden (physiologischer Bereich: <25 U/g) 
 
    
Harnentnahmezeitpunkt    
  
  Probenentnahmezeitpunkt   
  
Tier t=0 t=1 h t=2 h t=4 h    Tier t=0 t=1 h t=2 h t=4 h 
Reihe 1  1 1,033 1,052 1,058 1,031  Reihe 1  1 18,86 20,32 24,20 11,21 
HES 2 1,038 1,075 1,07 1,035  HES 2 11,31 14,29 12,22 13,27 
5 ml/kg  3 1,038 1,042 1,035 1,038  5 ml/kg  3 15,64 16,66 16,63 13,03 
KM  4 1,05 1,062 1,054 1,048   KM 4 5,02 9,04 6,02 7,52 
  
5 1,048 1,065 1,056 1,047    5 12,71 12,89 8,46 8,94 
  
6 1,03 1,037 1,058 1,034    6 19,01 18,12 20,73 14,86 
  xM 1,038 1,057 1,057 1,037    xM 14,18 15,48 14,43 12,12 
  I. Quartil 1,034 1,045 1,055 1,034    I. Quartil 11,66 13,24 9,40 9,51 
  III. Quartil 1,046 1,064 1,058 1,045    III. Quartil 18,06 17,76 19,71 13,21 
Reihe 2 7 1,034 1,048 1,040 1,038  Reihe 2 7 21,58 28,99 21,49 17,72 
HES 8 1,048 1,068 1,046 1,044  HES 8 18,00 19,62 20,54 17,68 
10 ml/kg  9 1,024 1,034 1,030 1,028  10 ml/kg  9 19,60 15,27 15,76 15,46 
 KM 10 1,052 1,070 1,048 1,046   KM 10 5,91 5,31 3,13 0,72 
  
11 1,036 1,066 1,040 1,036    11 14,26 9,69 8,69 9,52 
  
12 1,034 1,055 1,048 1,047    12 14,36 17,32 19,89 16,63 
  xM 1,035 1,061 1,043 1,041    xM 16,18 16,30 17,83 16,05 
  I. Quartil 1,034 1,050 1,040 1,037    I. Quartil 14,29 11,09 10,46 11,01 
  III. Quartil 1,045 1,068 1,048 1,046    III. Quartil 19,20 19,05 20,38 17,42 
Reihe 3 13 1,048 1,024 1,028 1,052  Reihe 3 13 27,17 34,70 35,85 23,90 
HES 14 1,050 1,070 1,060 1,042  HES 14 10,60 12,32 9,72 14,10 
15 ml/kg  15 1,028 1,056 1,062 1,036  15 ml/kg  15 16,02 8,66 9,53 9,82 
KM  16 1,050 1,024 1,035 1,042   KM 16 3,99 8,13 16,67 14,09 
  
17 1,046 1,042 1,041 1,035    17 41,70 24,30 23,13 20,80 
  
18 1,042 1,036 1,035 1,043    18 6,09 7,81 7,61 10,69 
  xM 1,047 1,039 1,038 1,042    xM 13,31 10,49 13,20 14,10 
  
I. Quartil 1,043 1,027 1,035 1,038    I. Quartil 7,22 8,26 9,58 11,54 
  
III. Quartil 1,050 1,053 1,055 1,043    III. Quartil 24,38 21,31 21,52 19,13 
Reihe 4 19 1,044 1,012 1,016 1,024  Reihe 4 19 18,98 29,35 28,71 34,64 
NaCl  20 1,042 1,020 1,014 1,022  NaCl  20 18,96 22,87 33,24 40,87 
(0,9%) 21 1,018 1,010 1,028 1,034  (0,9%) 21 17,48 18,30 18,02 20,77 
 15 ml/kg 22 1,034 1,014 1,012 1,030  15 ml/kg  22 6,18 1,29 8,36 8,99 
KM  23 1,054 1,040 1,038 1,035   KM 23 11,09 12,12 15,34 14,30 
  
24 1,044 1,033 1,029 1,027    24 9,81 11,33 7,54 6,17 
  xM 1,043 1,017 1,022 1,029    xM 14,29 15,21 16,68 17,54 
  
I. Quartil 1,036 1,013 1,015 1,025    I. Quartil 10,13 11,53 10,11 10,32 
  
III. Quartil 1,044 1,030 1,029 1,033    III. Quartil 18,59 21,73 26,04 31,17 
Reihe 5 25 1,038 1,008 1,013 1,022  Reihe 5 25 27,84 41,16 19,67 20,99 
NaCl  26 1,038 1,008 1,026 1,020  NaCl  26 16,39 28,11 14,87 8,85 
(7,5%) 27 1,020 1,008 1,010 1,024  (7,5%) 27 27,90 10,29 25,48 16,70 
 4 ml/kg  28 1,037 1,007 1,013 1,017  4 ml/kg  28 7,90 26,62 3,41 3,05 
KM  29 1,023 1,010 1,012 1,020  KM  29 19,73 24,76 15,08 12,01 
  
30 1,035 1,021 1,023 1,012    30 8,24 7,00 5,79 6,53 
  xM 1,036 1,008 1,013 1,020    xM 18,06 25,69 14,98 10,43 
  
I. Quartil 1,026 1,008 1,012 1,018    I. Quartil 10,28 13,91 8,06 7,11 
  
III. Quartil 1,038 1,010 1,021 1,022    III. Quartil 25,81 27,74 18,52 15,53 
Anhang - gesunde Pferdegruppe 
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Tab. 29: Natrium-Konzentration im Serum          Tab. 30: Fraktionelle Exkretion von Natrium  
nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder         nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder 
hypertoner NaCl-Lösung bei je 6 gesunden Warmblut-      hypertoner NaCl-Lösung bei je 6 gesunden Warm- 
pferden (physiologischer Bereich: 132-146 mmol/l)          blutpferden (physiologischer Bereich: 0,032-0,52%) 
 
    
Blutentnahmezeitpunkte   
 
  
  Probenentnahmezeitpunkt   
  
Tier t=0 t=1 h t=2 h t=4 h    Tier t=0 t=1 h t=2 h t=4 h 
Reihe 1  1 139,4 141,8 142 141,5  Reihe 1  1 0,014 0,030 0,015 0,034 
HES 2 136,5 137,4 138,4 136,6  HES 2 0,005 0,018 0,007 0,043 
5 ml/kg  3 139,1 141,1 139,3 138,1  5 ml/kg  3 0,033 0,244 0,248 0,305 
KM  4 138,7 142,4 139,9 139,1   KM 4 0,005 0,010 0,008 0,012 
  
5 144,6 147 145,2 145,8    5 0,008 0,037 0,083 0,073 
  
6 136,6 142,4 140,7 141,3    6 0,018 0,544 0,045 0,104 
  xM 138,9 142,1 140,3 140,2    xM 0,011 0,034 0,030 0,058 
  I. Quartil 137,1 141,3 139,5 138,4    I. Quartil 0,006 0,021 0,010 0,036 
  III. Quartil 139,3 142,4 141,7 141,5    III. Quartil 0,017 0,192 0,074 0,096 
Reihe 2 7 141,8 140,4 139,8 143,5  Reihe 2 7 0,005 0,016 0,252 0,072 
HES 8 139,6 140,8 138,1 138,8  HES 8 0,010 0,051 0,167 0,033 
10 ml/kg  9 139,2 139,1 141 137,3  10 ml/kg  9 0,455 0,850 1,327 0,511 
 KM 10 136,9 141,7 141,2 140,2   KM 10 0,006 0,011 0,374 0,336 
  
11 138,7 142,2 142,7 142,8    11 0,106 0,080 0,416 0,742 
  
12 139,4 140,1 140 140,1    12 0,025 0,046 0,089 0,081 
  xM 139,3 140,6 140,5 140,2    xM 0,018 0,049 0,313 0,209 
  I. Quartil 138,8 140,2 139,9 139,1    I. Quartil 0,007 0,024 0,188 0,074 
  III. Quartil 139,6 141,5 141,2 142,2    III. Quartil 0,086 0,073 0,406 0,467 
Reihe 3 13 136,6 136,7 138,6 137,1  Reihe 3 13 0,011 4,597 3,768 0,400 
HES 14 136,2 137,6 137 138,7  HES 14 0,005 0,146 0,118 0,422 
15 ml/kg  15 134,5 135,7 137,2 140,6  15 ml/kg  15 2,657 0,231 0,102 0,495 
KM  16 136,5 139,3 140,1 142,8   KM 16 0,008 2,318 0,833 0,173 
  
17 135,6 141,3 139,3 141,1    17 0,020 0,198 0,050 0,091 
  
18 140,4 146,1 140,6 141,5    18 0,011 0,296 0,364 0,064 
  xM 136,4 138,5 139,0 140,9    xM 0,011 0,264 0,241 0,287 
  
I. Quartil 135,8 136,9 137,6 139,2    I. Quartil 0,009 0,206 0,106 0,112 
  
III. Quartil 136,6 140,8 139,9 141,4    III. Quartil 0,018 1,813 0,716 0,417 
Reihe 4 19 137,5 140,5 140,0 142,2  Reihe 4 19 0,005 1,352 1,023 0,232 
NaCl  20 136,1 137,3 138,0 137,5  NaCl  20 0,009 0,333 0,656 0,342 
(0,9%) 21 136,3 140,6 139,3 141,8  (0,9%) 21 2,589 1,812 0,156 0,141 
 15 ml/kg 22 137,1 135,9 141,5 141,3   15 ml/kg 22 0,200 1,507 0,444 0,041 
KM  23 142,3 145,7 142,9 143,8   KM 23 0,006 0,223 0,242 0,589 
  
24 143,9 146,9 144,7 146,7    24 0,009 0,258 0,403 0,528 
  xM 137,3 140,6 140,8 142,0    xM 0,009 0,843 0,424 0,287 
  
I. Quartil 136,5 138,1 139,5 141,4    I. Quartil 0,007 0,277 0,282 0,164 
  
III. Quartil 141,1 144,4 142,6 143,4    III. Quartil 0,152 1,468 0,603 0,482 
Reihe 5 25 137,7 147,2 145,0 147,4  Reihe 5 25 0,030 7,341 1,737 1,768 
NaCl  26 135,7 144,7 148,0 144,7  NaCl  26 0,027 8,275 0,843 4,799 
(7,5%) 27 134,3 145,3 145,3 142,1  (7,5%) 27 1,692 7,455 4,274 2,787 
 4 ml/kg  28 136,7 146,7 146,4 144,5   4 ml/kg 28 0,010 10,204 3,844 3,694 
KM  29 138,2 146,5 146,3 148,3  KM  29 1,213 5,602 2,815 0,975 
  
30 140,9 148,0 148,4 151,8    30 0,021 0,608 0,304 5,000 
  xM 137,2 146,6 146,4 146,1    xM 0,029 7,398 2,276 3,241 
  
I. Quartil 136,0 145,6 145,6 144,6    I. Quartil 0,023 6,037 1,067 2,023 
  
III. Quartil 138,1 147,1 147,6 148,1    III. Quartil 0,917 8,070 3,587 4,523 
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Tab. 31: Kalium-Konzentration im Serum             Tab. 32: Fraktionelle Exkretion von Kalium  
nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder            nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder 
hypertoner NaCl-Lösung bei je 6 gesunden Warmblut-         hypertoner NaCl-Lösung bei je 6 gesunden Warm- 
pferden (physiologischer Bereich: 2,4-4,7 mmol/l)              blutpferden (physiologischer Bereich: 11-118%) 
 
    
Blutentnahmezeitpunkte   
 
  
  Probenentnahmezitpunkt   
  
Tier t=0 t=1 h t=2 h t=4 h    Tier t=0 t=1 h t=2 h t=4 h 
Reihe 1  1 4,2 4,0 4,1 4,4  Reihe 1  1 60,41 80,86 65,78 118,37 
HES 2 4,1 4,0 3,7 4,3  HES 2 61,56 59,51 46,34 116,12 
5 ml/kg  3 4,6 4,2 4,9 4,0  5 ml/kg  3 114,78 151,09 135,30 155,52 
KM  4 4,6 3,9 4,8 4,0   KM 4 53,79 94,48 71,34 99,91 
  
5 3,4 3,1 4,1 4,3    5 53,30 77,98 68,72 75,17 
  
6 4,1 3,7 3,3 4,7    6 81,21 90,75 62,94 94,88 
  xM 4,2 4,0 4,1 4,3    xM 60,99 85,81 67,25 108,02 
  I. Quartil 4,1 3,8 3,8 4,1    I. Quartil 55,45 78,70 63,65 96,14 
  III. Quartil 4,5 4,0 4,6 4,4    III. Quartil 76,30 93,55 70,69 117,81 
Reihe 2 7 4,1 4,3 4,3 3,5  Reihe 2 7 75,80 127,59 133,78 142,05 
HES 8 4,4 4,3 4,8 4,3  HES 8 73,34 89,13 145,29 124,43 
10 ml/kg  9 3,6 4,5 4,4 4,7  10 ml/kg  9 120,31 145,78 174,66 146,42 
 KM 10 4,1 4,4 4,3 3,0   KM 10 56,08 74,82 129,57 171,72 
  
11 4,1 3,9 3,8 3,6    11 112,90 111,83 147,12 132,42 
  
12 4,0 4,4 4,1 4,1    12 39,10 57,09 75,15 82,83 
  xM 4,1 4,4 4,3 3,9    xM 74,57 100,48 139,54 137,24 
  I. Quartil 4,0 4,3 4,2 3,5    I. Quartil 60,40 78,40 130,62 126,43 
  III. Quartil 4,1 4,4 4,4 4,3    III. Quartil 103,63 123,65 146,66 145,33 
Reihe 3 13 3,9 3,3 3,5 4,3  Reihe 3 13 69,86 105,57 91,83 67,53 
HES 14 4,5 3,4 4,1 4,8  HES 14 62,55 111,46 90,60 102,72 
15 ml/kg  15 3,9 3,7 4,5 4,6  15 ml/kg  15 118,06 102,37 51,92 99,97 
KM  16 4,5 3,7 4,5 4,7   KM 16 51,29 102,92 67,17 149,35 
  
17 4,1 4,0 3,6 4,1    17 46,78 109,86 95,06 103,55 
  
18 4,3 4,9 4,7 3,8    18 68,03 127,05 137,21 132,82 
  xM 4,2 3,7 4,3 4,5    xM 65,29 107,72 91,22 103,14 
  
I. Quartil 4,0 3,5 3,7 4,2    I. Quartil 54,11 103,58 73,03 100,66 
  
III. Quartil 4,5 3,9 4,5 4,7    III. Quartil 69,40 111,06 94,25 125,50 
Reihe 4 19 4,4 3,5 3,4 3,8  Reihe 4 19 65,63 114,46 131,29 94,94 
NaCl  20 4,3 3,9 2,9 3,2  NaCl  20 87,02 103,64 133,42 75,00 
(0,9%) 21 4,2 2,5 4,3 4,3  (0,9%) 21 143,91 144,51 68,91 121,79 
 15 ml/kg 22 4,2 3,4 2,9 4,0  15 ml/kg  22 76,42 104,41 103,72 56,38 
KM  23 3,9 3,3 3,9 4,0  KM  23 58,97 101,72 80,13 80,82 
  
24 4,1 4,6 4,7 4,1    24 108,59 136,77 136,30 164,17 
  xM 4,2 3,5 3,7 4,0    xM 81,72 109,44 117,51 87,88 
  
I. Quartil 4,1 3,3 3,0 3,9    I. Quartil 68,33 103,83 86,03 76,46 
  
III. Quartil 4,3 3,8 4,2 4,1    III. Quartil 103,20 131,19 132,89 115,08 
Reihe 5 25 4,1 3,0 3,8 4,1  Reihe 5 25 52,80 162,36 107,02 122,16 
NaCl  26 3,7 3,9 3,5 4,5  NaCl  26 88,19 111,24 118,63 180,56 
(7,5%) 27 4,1 3,3 3,2 4,4  (7,5%) 27 126,94 145,88 183,12 137,34 
 4 ml/kg  28 4,2 3,5 3,5 4,5  4 ml/kg  28 74,87 150,05 137,19 120,95 
KM  29 3,8 2,9 3,6 4,3   KM 29 93,56 113,99 100,64 91,82 
  
30 4,2 2,9 4,0 3,7    30 92,67 149,24 109,77 151,55 
  xM 4,1 3,2 3,6 4,4    xM 90,43 147,56 114,20 129,75 
  
I. Quartil 3,9 2,9 3,5 4,2    I. Quartil 78,20 121,96 107,71 121,25 
  
III. Quartil 4,2 3,5 3,8 4,5    III. Quartil 93,34 149,85 132,55 148,00 
Anhang - gesunde Pferdegruppe 
 XXXIV 
Tab. 33: Phosphor-Konzentration im Serum                 Tab. 34: Fraktionelle Exkretion von Phosphor  
nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder         nach einmaliger i.v. Infusion von HES, isotoner oder 
hypertoner NaCl-Lösung bei je 6 gesunden Warmblut-      hypertoner NaCl-Lösung bei je 6 gesunden Warmblut- 
pferden (physiologischer Bereich: 1,0-1,9 mmol/l)             pferden (physiologischer Bereich < 20%) 
 
    
Blutentnahmezeitpunkte   
 
  
  Probenentnahmezitpunkt   
  
Tier t=0 t=1 h t=2 h t=4 h    Tier t=0 t=1 h t=2 h t=4 h 
Reihe 1  1 1,02 1,02 1,00 0,92  Reihe 1  1 0,026 0,118 0,100 0,045 
HES 2 1,14 0,95 0,81 0,87  HES 2 0,026 0,034 0,047 0,027 
5 ml/kg  3 1,14 1,13 1,06 1,11  5 ml/kg  3 0,684 0,508 0,496 1,196 
KM  4 1,07 1,15 1,05 1,04   KM 4 0,085 0,064 0,061 0,064 
  
5 0,85 0,72 0,70 0,71    5 0,179 0,141 0,150 0,133 
  
6 1,18 1,14 0,90 0,76    6 0,035 0,148 0,067 0,050 
  xM 1,11 1,08 0,95 0,90    xM 0,060 0,130 0,084 0,057 
  I. Quartil 1,03 0,97 0,83 0,79    I. Quartil 0,028 0,078 0,063 0,046 
  III. Quartil 1,14 1,14 1,04 1,01    III. Quartil 0,156 0,146 0,138 0,116 
Reihe 2 7 1,15 0,95 1,01 1,13  Reihe 2 7 0,050 0,076 0,081 0,068 
HES 8 0,92 0,69 0,62 0,72  HES 8 0,066 0,103 0,135 0,073 
10 ml/kg  9 1,09 0,69 0,72 0,79  10 ml/kg  9 0,444 0,069 0,040 0,000 
 KM 10 1,08 0,95 0,89 0,86   KM 10 0,089 0,111 0,128 0,872 
  
11 1,52 1,05 0,71 0,82    11 0,070 0,118 0,183 0,151 
  
12 1,47 1,22 1,09 1,22    12 0,072 0,139 0,158 0,266 
  xM 1,12 0,95 0,81 0,84    xM 0,071 0,107 0,132 0,112 
  I. Quartil 1,08 0,76 0,71 0,80    I. Quartil 0,067 0,083 0,093 0,069 
  III. Quartil 1,39 1,03 0,98 1,06    III. Quartil 0,085 0,116 0,152 0,237 
Reihe 3 13 1,03 1,00 1,03 0,85  Reihe 3 13 0,063 0,214 0,186 0,133 
HES 14 0,90 0,85 0,75 0,73  HES 14 0,083 0,087 0,097 0,108 
15 ml/kg  15 0,95 0,92 0,76 0,69  15 ml/kg  15 0,126 0,045 0,058 0,021 
KM  16 1,26 1,18 1,05 0,92   KM 16 0,031 0,000 0,036 0,000 
  
17 1,03 0,78 0,82 0,83    17 0,106 0,038 0,071 0,031 
  
18 1,17 0,69 0,68 0,84    18 0,047 0,555 0,031 0,046 
  xM 1,03 0,89 0,79 0,84    xM 0,073 0,066 0,065 0,039 
  
I. Quartil 0,97 0,80 0,75 0,76    I. Quartil 0,051 0,040 0,042 0,024 
  
III. Quartil 1,14 0,98 0,98 0,85    III. Quartil 0,100 0,182 0,091 0,093 
Reihe 4 19 1,22 1,18 1,07 0,97  Reihe 4 19 0,053 0,126 0,180 0,139 
NaCl  20 1,11 0,94 1,04 0,66  NaCl  20 0,067 0,147 0,183 0,311 
(0,9%) 21 0,97 1,00 0,88 0,94  (0,9%) 21 1,364 0,741 0,177 0,241 
 15 ml/kg 22 1,19 1,16 1,14 0,82   15 ml/kg 22 0,058 0,098 0,214 0,743 
KM  23 0,54 0,39 0,38 0,47   KM 23 0,415 0,437 0,375 0,309 
  
24 0,72 0,55 0,55 0,64    24 0,290 0,286 0,233 0,223 
  xM 1,04 0,97 0,96 0,74    xM 0,179 0,217 0,199 0,275 
  
I. Quartil 0,78 0,65 0,63 0,65    I. Quartil 0,060 0,131 0,181 0,228 
  
III. Quartil 1,17 1,12 1,06 0,91    III. Quartil 0,384 0,399 0,228 0,311 
Reihe 5 25 0,84 0,83 0,89 0,74  Reihe 5 25 0,008 0,000 0,000 0,000 
NaCl  26 0,99 0,93 0,83 0,71  NaCl  26 0,031 0,075 0,073 0,000 
(7,5%) 27 0,93 0,90 0,85 0,74  (7,5%) 27 0,378 1,337 0,439 0,261 
 4 ml/kg  28 1,87 1,07 1,11 1,07   4 ml/kg 28 0,098 1,159 0,341 0,085 
KM  29 1,37 1,11 1,12 1,15  KM  29 11,714 6,675 5,474 6,490 
  
30 1,31 1,04 0,93 0,81    30 0,046 0,171 0,090 0,358 
  xM 1,15 0,99 0,91 0,78    xM 0,072 0,665 0,216 0,173 
  
I. Quartil 0,95 0,91 0,86 0,74    I. Quartil 0,035 0,099 0,077 0,021 
  
III. Quartil 1,36 1,06 1,07 1,01    III. Quartil 0,308 1,293 0,415 0,334 
Anhang - Patientengruppen 
 XXXIII
Tab. 35: Herzfrequenz vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: siehe 2.1.2.) bei 
Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 28-40/min) 
 
  
      Meßzeitpunkte             
  
Pferd t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 40 36 32 32 36 36 36 36 36 44 
akute 2 56 48 48 48 52 48 48 52 52 48 
Kolitis 3 60 52 52 52 52 52 52 60 56 52 
(n=8) 4 68 72 76 84 84 84 80 76 72 80 
  
5 72 72 68 64 68 68 68 64 64 56 
  
6 44 44 44 44 48 52 44 40 36 32 
  
7 68 60 60 64 48 48 48 44 44 44 
  
8 92 76 76 76 72 92 96 104 100   
Gruppe 2 9 88 68 76 80 112 92 96 96 92 96 
Dünndarm- 10 80 56 76 80 64 60 56 54 54 48 
ileus 11 80 80 80 84 84 88 84 88 92 96 
(n=7) 12 74 60 64 56 72 68 72 72 72 64 
  
13 60 56 54 64 60 52 52 56 52 48 
  
14 68 68 68 56 56 52 52 48 44 36 
  
15 64 56 56 56 56 64 64 62 60 48 
Gruppe 3 16 54 52 56 52 52 52 56 52 56 52 
Dickdarm- 17 48 48 52 52 52 48 48 52 56 56 
ileus 18 80 64 68 68 66 64 88 84 76 92 
(n=9) 19 84 80 84 84 74 72 74 76 76 88 
  
20 80 52 60 52 84 84 80 76 60 68 
  
21 56 56 52 52 60 60 48 48 48 48 
  
22 64 48 48 48 48 48 48 48 48 48 
  
23 56 48 48 56 76 68 64 68 68 52 
  
24 64 60 60 56 52 56 52 52 52 48 
xM Gruppe 1 64 56 56 58 52 52 50 56 54 48 
  I. Quartil 53 47 47 47 48 48 47 43 42 44 
  III. Quartil 69 72 70 67 69 72 71 67 66 54 
xM Gruppe 2 74 60 68 64 64 64 64 62 60 48 
  I. Quartil 66 56 60 56 58 56 54 55 53 48 
  III. Quartil 80 68 76 80 78 78 78 80 82 80 
xM Gruppe 3 64 52 56 52 60 60 56 52 56 52 
  
I. Quartil 56 48 52 52 52 52 48 52 52 48 
  III. Quartil 80 60 60 56 74 68 74 76 68 68 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang - Patientengruppen 
 XXXIV 
Tab. 36: Atemfrequenz vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: siehe 2.1.2.) bei 
Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 10-16/min) 
 
  
      Meßzeitpunkte             
  
Pferd t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 10 10 10 10 12 12 12 12 12 12 
akute 2 48 44 20 16 16 16 16 14 14 12 
Kolitis 3 30 30 30 30 30 30 28 28 28 28 
(n=8) 4 24 24 36 36 26 20 28 28 20 24 
  
5 20 20 16 24 28 24 36 40 40 28 
  
6 10 8 8 8 10 10 8 8 8 8 
  
7 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 
  
8 56 64 44 34 28 34 44 36 28   
Gruppe 2 9 32 24 10 16 28 24 24 12 24 24 
Dünndarm- 10 40 20 20 24 20 16 12 12 12 12 
ileus 11 14 20 20 20 20 24 20 24 24 24 
(n=7) 12 16 16 14 12 12 12 10 12 12 12 
  
13 16 16 16 18 16 16 12 14 12 12 
  
14 20 18 14 12 14 14 24 16 8 10 
  
15 32 20 20 20 20 18 20 16 16 12 
Gruppe 3 16 12 12 10 10 16 16 12 12 12 12 
Dickdarm- 17 16 14 24 16 16 20 14 20 20 16 
ileus 18 16 12 12 12 12 12 16 28 24 28 
(n=9) 19 16 18 36 36 28 30 30 32 36 32 
  
20 20 16 14 14 20 20 16 12 16 14 
  
21 20 14 12 16 16 16 20 20 16 20 
  
22 20 16 12 12 12 12 12 12 12 12 
  
23 16 12 12 12 12 12 12 12 12 12 
  
24 12 12 12 12 14 14 14 14 14 12 
 xM Gruppe 1 22 22 18 20 21 18 22 21 17 12 
  I. Quartil 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 
  III. Quartil 35 34 32 31 28 26 30 30 28 26 
xM Gruppe 2 20 20 16 18 20 16 20 14 12 12 
  I. Quartil 16 17 14 14 15 15 12 12 12 12 
  III. Quartil 32 20 20 20 20 21 22 16 20 18 
xM Gruppe 3 16 14 12 12 16 16 14 14 16 14 
  
I. Quartil 16 12 12 12 12 12 12 12 12 12 
  III. Quartil 20 16 14 16 16 20 16 20 20 20 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang - Patientengruppen 
 XXXV 
Tab. 37: KFZ vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: siehe 2.1.2.) bei Patienten 
mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: <3 s) 
 
  
      Meßzeitpunkte             
  
Pferd t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 
akute 2 
 3-4 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 
Kolitis 3 
 3-4 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 
(n=8) 4 
 3-4 < 3 3 < 3 < 3 < 3 < 3 3 3 3 
  
5 
 3-4 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 3 3 3 
  
6 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 
  
7 
 3-4 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 
  
8 5  3-4 3 3 3  3-4  3-4  3-4 4   
Gruppe 2 9 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 
Dünndarm- 10 4 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 
ileus 11 4 < 3 < 3 < 3 3 3 3 3 3  3-4 
(n=7) 12 4 < 3 < 3 < 3 3 3 3 3 3 3 
  
13 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 
  
14 4 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 
  
15 
 3-4 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 
Gruppe 3 16 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 
Dickdarm- 17 
 3-4 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 
ileus 18 
 3-4 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 3 3 3  3-4 
(n=9) 19 4 3 < 3 < 3 < 3 3 3  3-4 4 4 
  
20 
 3-4 3 3 < 3 3 3 3 3 3 3 
  
21 
 3-4 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 
  
22 4 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 
  
23 
 3-4 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 3 3 < 3 
  
24 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 < 3 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang - Patientengruppen 
 XXXVI 
Tab. 38: Schleimhautfarbe vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: siehe 2.1.2.) 
bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus 
 
  
      Meßzeitpunkte             
  
Pferd t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet 
akute 2 gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet 
Kolitis 3 gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet rosa rosa 
(n=8) 4 gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet 
  
5 gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet 
  
6 gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet verwaschen verwaschen 
  
7 verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen gerötet gerötet 
  
8 zyanotisch verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen 
Gruppe 2 9 verwaschen verwaschen gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet 
Dünndarm- 10 gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen 
ileus 11 verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen 
(n=7) 12 gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet 
  
13 gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet rosa rosa rosa rosa blaßrosa 
  
14 gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet 
  
15 gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet 
Gruppe 3 16 gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet 
Dickdarm- 17 gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet 
ileus 18 verwaschen verwaschen verwaschen gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet 
(n=9) 19 verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen 
  
20 verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen gerötet gerötet gerötet rosa 
  
21 gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet rosa rosa rosa rosa 
  
22 gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet gerötet rosa 
  
23 verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen gerötet gerötet 
  
24 verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen verwaschen gerötet 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang - Patientengruppen 
 XXXVII 
Tab. 39: Blutangebot vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: siehe 2.1.2.) bei 
Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus [ggr. verzögert (ggr), mgr. verzögert (mgr), hgr. verzögert (hgr)] 
 
  
      Meßzeitpunkte             
  
Pferd t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 mgr prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt 
akute 2 mgr prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt 
Kolitis 3 mgr prompt prompt prompt prompt ggr prompt prompt prompt prompt 
(n=8) 4 mgr prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt ggr 
  
5 mgr prompt prompt prompt prompt prompt prompt ggr ggr ggr 
  
6 mgr prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt 
  
7 mgr prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt 
  
8 hgr ggr ggr ggr ggr mgr mgr mgr mgr   
Gruppe 2 9 mgr prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt 
Dünndarm- 10 mgr prompt prompt prompt prompt prompt prompt ggr ggr ggr 
ileus 11 mgr prompt prompt prompt prompt prompt ggr ggr ggr mgr 
(n=7) 12 ggr prompt prompt prompt prompt ggr ggr ggr ggr ggr 
  
13 ggr prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt 
  
14 mgr prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt 
  
15 mgr prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt 
Gruppe 3 16 ggr prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt 
Dickdarm- 17 mgr ggr prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt 
ileus 18 mgr prompt prompt prompt prompt prompt prompt ggr ggr ggr 
(n=9) 19 mgr ggr prompt prompt prompt prompt ggr mgr mgr mgr 
  
20 mgr prompt prompt prompt prompt ggr prompt prompt prompt prompt 
  
21 mgr prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt 
  
22 mgr prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt prompt 
  
23 mgr prompt prompt prompt prompt prompt prompt ggr ggr prompt 
  
24 mgr prompt prompt prompt prompt prompt ggr ggr prompt prompt 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang - Patientengruppen 
 XXXVIII 
Tab. 40: Hautelastizität vor und vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: siehe 
2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus [ggr. vermindert (ggr), mgr. vermindert (mgr), hgr. vermindert 
(hgr)] 
 
  
      Meßzeitpunkte             
  
Pferd t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
akute 2 mgr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
Kolitis 3 mgr ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
(n=8) 4 ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
  
5 ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
  
6 mgr ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
  
7 mgr ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
  
8 hgr mgr ggr ggr ggr ggr ggr ggr mgr   
Gruppe 2 9 ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
Dünndarm- 10 ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
ileus 11 mgr ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten ggr ggr 
(n=7) 12 ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
  
13 ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
  
14 mgr ggr ggr ggr ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
  
15 mgr ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
Gruppe 3 16 ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
Dickdarm- 17 ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
ileus 18 mgr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
(n=9) 19 mgr ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten ggr ggr mgr 
  
20 mgr ggr ggr ggr ggr ggr ggr erhalten erhalten erhalten 
  
21 ggr ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
  
22 mgr ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
  
23 mgr ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
  
24 ggr erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten erhalten 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang - Patientengruppen 
 XXXIX 
Tab. 41: Körpertemperatur vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: siehe 2.1.2.) 
bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 37,5-38,2°C) 
 
  
  Meßzeitpunkte 
  
  
Pferd t=0 t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 39,2 38,6 38,8 
akute 2 39,9 39,0 38,4 
Kolitis 3 38,0 37,8 37,6 
(n=8) 4 40,3 38,6 38,3 
  
5 39,9 39,5 37,8 
  
6 38,9 39,4 38,4 
  
7 39,4 38,6 38,6 
  
8 38,2 38,1   
Gruppe 2 9 38,7 38,8 38,8 
Dünndarm- 10 37,3 38,8 38,9 
ileus 11 37,2 38,2 38,2 
(n=7) 12 38,2 38,6 39 
  
13 38,2 38,1 38,1 
  
14 37,5 38,3 38,5 
  
15 38,3 37,5 37,8 
Gruppe 3 16 38,1 38,9 38,8 
Dickdarm- 17 37,5 38,8 39,0 
ileus 18 38,0 38,5 39,0 
(n=9) 19 38,0 37,6 37,6 
  
20 37,6 38,1 37,8 
  
21 38,6 38,2 38,1 
  
22 37,5 38,0 39,7 
  
23 38,1 38,2 37,8 
  
24 38,6 38,6 37,8 
xM Gruppe 1 39,3 38,6 38,4 
  I. Quartil 38,7 38,5 38,1 
  III. Quartil 39,9 39,1 38,5 
xM Gruppe 2 38,2 38,3 38,5 
  I. Quartil 37,4 38,2 38,2 
  III. Quartil 38,3 38,7 38,9 
xM Gruppe 3 38,0 38,2 38,1 
  
I. Quartil 37,6 38,1 37,8 
  III. Quartil 38,1 38,6 39,0 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang - Patientengruppen 
 XL 
Tab. 42: Hämatokrit vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: siehe 2.1.2.) bei 
Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 0,30-0,42 l/l) 
 
  
      Blutentnahmezeitpunkte           
  
Pferd t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 0,47 0,34 0,37 0,39 0,42 0,42 0,41 0,41 0,38 0,35 
akute 2 0,50 0,31 0,31 0,32 0,38 0,39 0,38 0,40 0,39 0,37 
Kolitis 3 0,54 0,38 0,38 0,36 0,43 0,44 0,42 0,42 0,39 0,42 
(n=8) 4 0,51 0,35 0,33 0,34 0,35 0,39 0,40 0,41 0,40 0,46 
  
5 0,51 0,34 0,33 0,33 0,38 0,37 0,40 0,44 0,47 0,45 
  
6 0,56 0,37 0,39 0,41 0,44 0,41 0,39 0,38 0,37 0,35 
  
7 0,60 0,40 0,40 0,39 0,32 0,32 0,35 0,37 0,36 0,35 
  
8 0,74 0,51 0,55 0,53 0,59 0,60 0,62 0,65 0,66   
Gruppe 2 9 0,47 0,29 0,30 0,30 0,34 0,32 0,30 0,32 0,28 0,24 
Dünndarm- 10 0,47 0,31 0,33 0,31 0,38 0,42 0,43 0,42 0,43 0,38 
ileus 11 0,49 0,34 0,35 0,40 0,43 0,45 0,48 0,49 0,48 0,49 
(n=7) 12 0,47 0,32 0,30 0,34 0,40 0,45 0,46 0,47 0,47 0,45 
  
13 0,47 0,29 0,30 0,33 0,30 0,30 0,32 0,33 0,31 0,33 
  
14 0,52 0,35 0,37 0,39 0,42 0,42 0,42 0,42 0,42 0,42 
  
15 0,56 0,35 0,34 0,36 0,33 0,35 0,38 0,40 0,42 0,42 
Gruppe 3 16 0,48 0,35 0,30 0,30 0,31 0,32 0,30 0,34 0,35 0,42 
Dickdarm- 17 0,47 0,32 0,33 0,36 0,38 0,40 0,39 0,39 0,40 0,33 
ileus 18 0,49 0,30 0,32 0,32 0,34 0,33 0,43 0,47 0,47 0,49 
(n=9) 19 0,50 0,38 0,38 0,38 0,40 0,43 0,43 0,52 0,53 0,53 
  
20 0,53 0,36 0,38 0,42 0,45 0,43 0,39 0,35 0,32 0,32 
  
21 0,48 0,27 0,28 0,26 0,33 0,35 0,36 0,37 0,37 0,39 
  
22 0,53 0,33 0,34 0,35 0,37 0,36 0,40 0,40 0,40 0,41 
  
23 0,50 0,30 0,31 0,34 0,39 0,37 0,41 0,42 0,43 0,40 
  
24 0,49 0,39 0,40 0,43 0,44 0,42 0,48 0,44 0,45 0,40 
xM Gruppe 1 0,53 0,36 0,38 0,38 0,40 0,40 0,40 0,41 0,39 0,37 
  I. Quartil 0,51 0,34 0,33 0,34 0,37 0,39 0,39 0,40 0,38 0,35 
  III. Quartil 0,57 0,39 0,39 0,40 0,43 0,43 0,41 0,43 0,42 0,44 
xM Gruppe 2 0,47 0,32 0,33 0,34 0,38 0,42 0,42 0,42 0,42 0,42 
  I. Quartil 0,47 0,30 0,30 0,32 0,34 0,34 0,35 0,37 0,37 0,36 
  III. Quartil 0,51 0,35 0,35 0,38 0,41 0,44 0,45 0,45 0,45 0,44 
xM Gruppe 3 0,49 0,33 0,33 0,35 0,38 0,37 0,40 0,40 0,40 0,40 
  
I. Quartil 0,48 0,30 0,31 0,32 0,34 0,35 0,39 0,37 0,37 0,39 
  III. Quartil 0,50 0,36 0,38 0,38 0,40 0,42 0,43 0,44 0,45 0,42 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang - Patientengruppen 
 XLI 
Tab. 43: Hämoglobin-Konzentration vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: 
siehe 2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 6,8-11,8 mmol/l) 
 
  
      Blutentnahmezeitpunkte           
  
Pferd t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 9,3 7,5 8,3 8,4 8,6 8,7 8,7 8,8 8,1 7,6 
akute 2 9,0 7,7 7,3 7,1 8,1 7,2 7,6 8,0 7,9 7,7 
Kolitis 3 10,2 8,3 8,4 8,6 9,6 9,8 9,6 9,3 8,4 9,1 
(n=8) 4 10,6 8,5 7,5 7,8 8,5 9,0 9,0 9,0 9,0 9,2 
  
5 9,9 7,8 7,6 7,4 8,4 8,4 9,4 9,8 9,4 9,4 
  
6 10,4 8,1 8,5 8,9 9,6 9,2 8,8 8,5 8,0 7,6 
  
7 11,0 9,0 8,3 8,9 7,2 6,9 7,4 7,8 8,2 8,2 
  
8 14,3 11,1 12,5 11,9 13,1 12,5 13,6 13,6 13,8   
Gruppe 2 9 9,2 5,6 6,7 6,7 7,7 7,8 7,3 6,5 6,4 5,8 
Dünndarm- 10 8,6 7,3 6,9 6,5 8,0 8,6 8,8 8,8 8,6 7,5 
ileus 11 8,9 6,8 7,8 8,9 8,5 8,8 9,0 8,9 9,0 9,0 
(n=7) 12 10,4 7,6 7,4 7,2 9,0 9,4 10,9 10,1 10,0 11,0 
  
13 9,2 7,0 7,5 7,5 6,1 7,3 7,6 6,2 6,2 7,1 
  
14 9,8 7,2 8,6 8,5 8,8 8,6 8,7 8,6 8,9 9,0 
  
15 10,2 8,1 7,2 7,8 8,1 8,6 9,2 8,8 10,1 10,0 
Gruppe 3 16 9,9 8,0 6,3 6,4 7,1 7,4 7,6 8,0 8,5 8,0 
Dickdarm- 17 9,2 6,5 7,6 7,9 8,0 8,2 8,0 9,0 9,9 7,4 
ileus 18 10,1 8,0 8,7 7,2 8,9 8,4 9,0 10,7 9,7 10,1 
(n=9) 19 9,5 7,7 7,9 8,1 7,8 9,8 9,8 10,5 12,2 12,0 
  
20 10,3 7,8 8,0 8,3 9,8 9,0 8,4 7,2 7,0 6,7 
  
21 9,2 5,6 5,9 5,9 7,1 7,9 7,1 7,1 7,6 7,6 
  
22 11,6 9,1 8,0 8,4 8,1 8,2 8,6 9,0 8,9 8,6 
  
23 9,4 6,9 6,2 6,7 9,0 8,1 8,5 8,9 9,0 8,4 
  
24 10,4 9,0 9,9 9,5 9,8 10,0 10,4 9,3 9,4 8,8 
xM Gruppe 1 10,3 8,2 8,3 8,5 8,6 8,9 8,9 8,9 8,3 8,2 
  I. Quartil 9,8 7,8 7,6 7,7 8,3 8,1 8,4 8,4 8,1 7,7 
  III. Quartil 10,7 8,6 8,4 8,9 9,6 9,4 9,5 9,4 9,1 9,2 
xM Gruppe 2 9,2 7,2 7,4 7,5 8,1 8,6 8,8 8,8 8,9 9,0 
  I. Quartil 9,1 6,9 7,1 7,0 7,9 8,2 8,2 7,6 7,5 7,3 
  III. Quartil 10,0 7,5 7,7 8,2 8,7 8,7 9,1 8,9 9,5 9,5 
xM Gruppe 3 9,9 7,8 7,9 7,9 8,1 8,2 8,5 9,0 9,0 8,4 
  
I. Quartil 9,4 6,9 6,3 6,7 7,8 8,1 8,0 8,0 8,5 7,6 
  III. Quartil 10,3 8,0 8,0 8,3 9,0 9,0 9,0 9,3 9,7 8,8 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang - Patientengruppen 
 XLII 
Tab. 44: Erythrozytenanzahlen vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: siehe 
2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 6,8-12,9 T/l) 
 
  
      Blutentnahmezeitpunkte           
  
Pferd t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 8,79 7,20 7,93 8,06 8,31 8,35 8,21 8,23 7,63 6,70 
akute 2 9,84 7,85 7,63 8,14 9,43 8,56 8,69 9,46 9,50 7,80 
Kolitis 3 9,73 7,37 7,20 7,46 8,06 8,59 8,67 8,44 7,90 8,23 
(n=8) 4 9,01 7,37 6,93 7,43 7,97 7,89 8,01 8,54 8,16 8,64 
  
5 8,31 6,09 6,30 6,91 7,46 7,13 8,38 8,34 8,26 7,99 
  
6 9,67 8,20 8,68 9,12 9,28 9,06 8,74 8,18 8,15 7,29 
  
7 9,49 8,16 7,57 8,07 7,05 7,14 7,24 7,41 7,79 7,55 
  
8 10,60 7,44 8,86 7,91 9,46 9,82 9,93 10,18 10,47   
Gruppe 2 9 8,65 5,81 6,66 6,39 6,36 6,60 7,06 6,71 6,12 5,21 
Dünndarm- 10 8,44 6,84 6,86 6,53 7,67 8,29 8,36 8,08 8,17 6,86 
ileus 11 7,31 5,78 6,49 7,37 7,29 7,58 8,32 8,43 8,14 8,25 
(n=7) 12 7,84 5,81 5,64 5,75 7,28 8,32 8,46 8,79 8,69 8,14 
  
13 7,03 5,53 5,63 6,55 5,88 5,86 5,95 5,67 5,80 6,21 
  
14 8,85 6,60 7,31 7,91 8,49 8,13 8,18 7,95 7,84 7,89 
  
15 8,57 6,71 6,40 6,17 6,52 6,75 7,84 7,84 8,13 8,68 
Gruppe 3 16 7,19 6,48 5,67 5,62 6,06 6,01 6,33 6,27 6,68 6,42 
Dickdarm- 17 8,10 6,70 6,98 7,28 7,72 8,16 7,95 8,22 8,25 6,75 
ileus 18 9,16 6,88 7,64 6,96 7,36 7,29 8,56 9,49 9,14 9,86 
(n=9) 19 8,81 7,23 7,72 7,64 7,14 8,22 9,01 9,41 10,63 10,33 
  
20 9,03 7,12 7,10 7,73 8,01 8,09 7,59 6,62 7,41 6,11 
  
21 8,88 5,92 5,48 7,96 6,81 8,37 7,12 7,16 7,48 7,86 
  
22 9,52 6,85 6,84 6,68 7,45 7,92 7,50 7,42 6,91 8,01 
  
23 8,93 5,93 5,75 6,13 7,72 7,19 7,98 8,46 8,73 8,06 
  
24 7,72 6,72 7,19 7,09 7,45 7,37 7,63 7,14 6,92 5,93 
xM Gruppe 1 9,58 7,41 7,60 7,99 8,19 8,46 8,53 8,39 8,16 7,80 
  I. Quartil 8,96 7,33 7,13 7,45 7,84 7,70 8,16 8,22 7,87 7,42 
  III. Quartil 9,76 7,93 8,12 8,09 9,32 8,71 8,70 8,77 8,57 8,11 
xM Gruppe 2 8,44 5,81 6,49 6,53 7,28 7,58 8,18 7,95 8,13 7,89 
  I. Quartil 7,58 5,80 6,02 6,28 6,44 6,68 7,45 7,28 6,98 6,54 
  III. Quartil 8,61 6,66 6,76 6,96 7,48 8,21 8,34 8,26 8,16 8,20 
xM Gruppe 3 8,88 6,72 6,98 7,09 7,45 7,92 7,63 7,42 7,48 7,86 
  
I. Quartil 8,10 6,48 5,75 6,68 7,14 7,29 7,50 7,14 6,92 6,42 
  III. Quartil 9,03 6,88 7,19 7,64 7,72 8,16 7,98 8,46 8,73 8,06 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang - Patientengruppen 
 XLIII 
Tab. 45: Thrombozytenanzahlen vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: siehe 
2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 100-600 G/l) 
 
  
      Blutentnahmezeitpunkte           
  
Pferd t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 86 78 116 89 120 126 102 154 122 130 
akute 2 318 263 240 282 292 280 322 480 305 280 
Kolitis 3 113 95 77 54 55 68 65 79 45 57 
(n=8) 4 288 234 247 197 188 193 190 171 255 171 
  
5 117 235 204 241 129 140 139 136 130 158 
  
6 118 88 112 100 105 94 109 108 84 141 
  
7 181 116 154 115 161 144 131 147 150 151 
  
8 49 57 39 55 25 37 23 44 62   
Gruppe 2 9 208 170 209 164 268 218 170 113 146 230 
Dünndarm- 10 191 146 232 198 244 113 122 280 157 156 
ileus 11 139 76 86 75 92 88 79 73 67 45 
(n=7) 12 168 167 148 140 154 131 111 108 106 238 
  
13 123 120 137 69 85 116 116 114 116 123 
  
14 142 231 146 148 154 129 146 115 340 106 
  
15 258 133 99 124 184 136 119 150 112 131 
Gruppe 3 16 169 137 385 256 217 222 233 254 283 218 
Dickdarm- 17 402 178 174 168 275 141 163 259 285 164 
ileus 18 113 155 121 149 140 133 178 89 116 129 
(n=9) 19 155 408 605 150 261 132 105 131 255 231 
  
20 204 253 140 175 130 164 145 135 189 166 
  
21 193 140 135 175 113 146 119 114 109 107 
  
22 170 165 205 138 171 149 160 141 147 121 
  
23 125 152 142 140 156 202 242 188 162 166 
  
24 137 127 157 127 112 118 121 104 112 96 
xM Gruppe 1 118 106 135 108 125 133 120 142 126 151 
  I. Quartil 106 86 103 81 93 88 93 101 79 136 
  III. Quartil 208 234 213 208 168 156 152 158 176 165 
xM Gruppe 2 168 146 146 140 154 129 119 114 116 131 
  I. Quartil 141 127 118 100 123 115 114 111 109 115 
  III. Quartil 200 169 179 156 214 134 134 133 152 193 
xM Gruppe 3 169 155 157 150 156 146 160 135 162 164 
  
I. Quartil 137 140 140 140 130 133 121 114 116 121 
  III. Quartil 193 178 205 175 217 164 178 188 255 166 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang - Patientengruppen 
 XLIV 
Tab. 46: Leukozytenzahlen vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: siehe 2.1.2.) 
bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 5,4-14,3 G/l) 
 
  
  Blutentnahmezeitpunkte 
  
Pferd t=0 t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 5,1 7,7 6,5 
akute 2 23,9 19,6 14,7 
Kolitis 3 5,0 7,7 8,4 
(n=8) 4 1,5 14,6 16,6 
  
5 3,7 11,4 13,0 
  
6 5,7 4,1 4,1 
  
7 17,5 18,1 19,5 
  
8 5,7 5,5   
Gruppe 2 9 4,4 3,0 6,2 
Dünndarm- 10 11,4 9,9 11,6 
ileus 11 7,0 3,2 1,7 
(n=7) 12 1,6 1,1 1,0 
  
13 6,0 6,6 6,8 
  
14 6,3 7,7 5,4 
  
15 7,2 6,3 8,1 
Gruppe 3 16 4,0 6,3 11,0 
Dickdarm- 17 3,9 9,6 9,9 
ileus 18 4,6 17,1 18,0 
(n=9) 19 4,9 4,0 4,0 
  
20 7,2 1,6 2,2 
  
21 17,1 19,7 17,2 
  
22 5,4 3,7 2,4 
  
23 4,3 4,4 8,5 
  
24 8,0 10,3 10,2 
xM Gruppe 1 5,4 9,6 13,0 
  I. Quartil 4,7 7,2 7,5 
  III. Quartil 8,7 15,5 15,7 
xM Gruppe 2 6,3 6,3 6,2 
  I. Quartil 5,2 3,1 3,6 
  III. Quartil 7,1 7,2 7,5 
xM Gruppe 3 4,9 6,3 9,9 
  
I. Quartil 4,3 4,0 4,0 
  III. Quartil 7,2 10,3 11,0 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang - Patientengruppen 
 XLV 
Tab. 47: Gesamteiweiß-Konzentration im Serum vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusi-
onsschema: siehe 2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 52-77 g/l) 
 
  
      Blutentnahmezeitpunkte           
  
Pferd t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 63,2 46,7 51,2 52,7 55,1 53,7 52,0 51,6 49,2 48,7 
akute 2 63,2 48,2 49,5 52,9 58,6 54,4 58,5 59,1 58,0 61,4 
Kolitis 3 51,9 44,7 46,9 47,5 52,0 52,6 52,8 51,0 48,7 52,3 
(n=8) 4 51,8 36,5 38,3 38,6 40,8 40,4 40,6 40,7 38,8 42,3 
  
5 53,7 39,0 37,5 37,0 40,5 38,0 43,5 46,1 44,1 44,7 
  
6 54,9 46,2 48,1 49,2 49,0 46,7 44,6 43,5 45,2 44,7 
  
7 68,3 50,3 48,6 48,3 43,5 46,7 50,1 53,7 55,0 60,2 
  
8 51,4 37,5 38,4 35,3 39,5 38,9 40,6 45,3 43,3   
Gruppe 2 9 68,0 46,3 44,2 44,6 42,1 39,3 38,4 38,8 40,2 40,1 
Dünndarm- 10 55,1 44,3 42,8 41,6 46,7 48,7 47,8 46,5 47,2 45,6 
ileus 11 40,2 31,9 32,1 32,3 34,8 40,2 43,2 46,6 46,6 47,6 
(n=7) 12 53,4 39,6 39,3 40,6 45,0 46,0 47,5 46,5 46,9 48,1 
  
13 68,1 51,2 49,5 50,0 46,1 47,7 49,6 52,1 53,5 55,4 
  
14 66,3 51,5 55,1 57,3 60,4 61,2 63,5 62,8 62,6 63,8 
  
15 80,5 56,7 51,1 51,7 54,4 56,5 60,8 57,8 59,9 66,7 
Gruppe 3 16 67,7 51,8 47,2 46,2 49,0 49,9 52,2 52,9 56,0 55,8 
Dickdarm- 17 58,1 47,4 50,5 52,2 54,6 56,9 58,6 55,2 57,4 55,5 
ileus 18 52,7 40,5 39,7 39,4 41,5 40,4 45,8 49,1 49,4 49,6 
(n=9) 19 45,7 35,7 31,0 37,1 45,3 42,5 37,2 48,5 49,1 48,5 
  
20 65,7 40,3 44,4 47,0 51,3 50,5 47,4 42,9 46,5 46,9 
  
21 69,8 48,1 49,7 50,7 58,4 58,9 61,3 59,6 61,4 62,6 
  
22 58,7 39,6 38,8 39,9 43,4 43,7 46,0 45,3 46,4 45,8 
  
23 54,9 40,1 40,6 41,9 46,4 45,5 49,4 51,7 54,5 55,9 
  
24 57,0 78,6 52,0 54,0 56,1 56,5 59,0 56,8 58,1 57,7 
xM Gruppe 1 54,3 45,5 47,5 47,9 46,3 46,7 47,4 48,6 47,0 48,7 
  I. Quartil 51,9 38,6 38,4 38,2 40,7 40,0 42,8 44,9 43,9 44,7 
  III. Quartil 63,2 47,1 48,8 50,1 52,8 52,9 52,2 52,1 50,7 56,3 
xM Gruppe 2 66,3 46,3 44,2 44,6 46,1 47,7 47,8 46,6 47,2 48,1 
  I. Quartil 54,3 42,0 41,1 41,1 43,6 43,1 45,4 46,5 46,8 46,6 
  III. Quartil 68,1 51,4 50,3 50,9 50,6 52,6 55,2 55,0 56,7 59,6 
xM Gruppe 3 58,1 40,5 44,4 46,2 49,0 49,9 49,4 51,7 54,5 55,5 
  
I. Quartil 54,9 40,1 39,7 39,9 45,3 43,7 46,0 48,5 49,1 48,5 
  III. Quartil 65,7 48,1 49,7 50,7 54,6 56,5 58,6 55,2 57,4 55,9 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang - Patientengruppen 
 XLVI 
Tab. 48: Albumin-Konzentration im Serum vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusions-
schema: siehe 2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 26-37 g/l) 
 
  
      Blutentnahmezeitpunkte           
  
Pferd t=0 t=10´ t=1 h t=2 h t=4 h t=6 h t=8 h t=10 h t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 29,3 22,4 23,9 24,7 26,0 25,5 24,8 25,0 23,2 23,4 
akute 2 24,0 18,7 19,2 21,0 22,5 21,8 22,5 23,0 22,4 23,7 
Kolitis 3 20,6 18,9 19,3 20,0 21,8 22,3 21,8 21,3 20,1 21,6 
(n=8) 4 16,0 11,7 12,6 12,0 13,1 12,7 13,0 13,2 12,3 13,5 
  
5 22,7 16,8 15,4 15,9 17,1 16,3 18,5 19,1 18,3 18,9 
  
6 27,1 23,5 24,4 25,0 25,0 23,8 22,7 22,4 22,6 22,7 
  
7 30,5 22,8 20,8 21,3 18,9 21,4 22,8 24,0 24,1 26,9 
  
8 23,5 17,6 17,9 17,3 18,8 18,3 18,8 20,9 19,4   
Gruppe 2 9 29,9 20,3 19,8 19,3 18,5 17,8 17,8 18,4 17,9 19,1 
Dünndarm- 10 27,7 21,8 21,5 21,2 23,6 24,5 24,1 23,5 23,5 23,0 
ileus 11 18,0 14,9 15,1 14,2 16,2 18,1 19,2 21,7 21,0 20,8 
(n=7) 12 24,3 18,0 18,2 18,2 20,5 21,0 21,6 21,0 20,8 20,9 
  
13 33,6 26,1 24,5 25,0 22,8 24,3 25,2 26,6 26,8 28,7 
  
14 25,8 21,2 22,5 23,0 24,5 24,9 25,1 25,1 25,0 25,2 
  
15 31,5 22,1 20,3 20,8 21,1 22,7 23,4 23,1 23,1 25,8 
Gruppe 3 16 28,6 22,3 20,1 19,9 20,7 21,8 22,5 23,0 23,9 24,1 
Dickdarm- 17 27,8 24,7 26,2 26,8 28,1 29,2 30,6 28,3 29,2 29,5 
ileus 18 25,2 18,7 19,5 18,7 18,1 19,3 20,3 23,2 23,9 23,4 
(n=9) 19 19,0 15,1 13,0 15,6 19,8 19,0 16,6 21,1 22,1 21,7 
  
20 25,0 15,9 17,6 18,7 20,7 20,1 18,5 17,2 18,4 19,0 
  
21 30,5 21,6 22,3 22,8 25,6 26,0 26,5 21,6 26,7 27,2 
  
22 25,1 17,3 17,4 18,1 19,6 20,4 20,9 20,7 21,2 21,1 
  
23 22,0 16,8 16,7 17,7 19,8 19,3 20,9 21,6 23,0 23,4 
  
24 26,4 23,1 24,2 25,7 25,7 26,1 27,1 26,8 26,7 26,5 
xM Gruppe 1 23,8 18,8 19,3 20,5 20,4 21,6 22,2 21,9 21,3 22,7 
  I. Quartil 22,2 17,4 17,3 17,0 18,4 17,8 18,7 20,5 19,1 20,3 
  III. Quartil 27,7 22,5 21,6 22,2 23,1 22,7 22,7 23,3 22,8 23,6 
xM Gruppe 2 27,7 21,2 20,3 20,8 21,1 22,7 23,4 23,1 23,1 23,0 
  I. Quartil 25,1 19,2 19,0 18,8 19,5 19,6 20,4 21,4 20,9 20,9 
  III. Quartil 30,7 22,0 22,0 22,1 23,2 24,4 24,6 24,3 24,3 25,5 
xM Gruppe 3 25,2 18,7 19,5 18,7 20,7 20,4 20,9 21,6 23,9 23,4 
  
I. Quartil 25,0 16,8 17,4 18,1 19,8 19,3 20,3 21,1 22,1 21,7 
  III. Quartil 27,8 22,3 22,3 22,8 25,6 26,0 26,5 23,2 26,7 26,5 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang - Patientengruppen 
 XLVII 
Tab. 49: Glukose-Konzentration im Serum vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusions-
schema: siehe 2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 3,1-5,3 mmol/l) 
 
  
      Blutentnahmezeitpunkte   
  
Pferd t=0 t=1 h t=4 h t=8 h t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 6,99 9,12 7,91 19,02 12,09 8,19 
akute 2 3,55 4,84 4,89 4,27 7,17 5,06 
Kolitis 3 3,67 5,56 4,76 5,29 4,04 5,40 
(n=8) 4 3,29 5,03 5,00 5,54 5,39 6,28 
  
5 8,39 8,48 5,94 5,85 6,14 4,02 
  
6 6,89 7,08 7,92 7,51 7,58 5,85 
  
7 4,68 7,12 7,16 7,94 5,96 6,34 
  
8 4,53 6,87 5,51 4,16 3,42   
Gruppe 2 9 9,12 10,15 7,92 7,30 6,10 7,59 
Dünndarm- 10 14,52 14,09 11,69 8,56 7,98 7,71 
ileus 11 7,42 10,41 10,76 5,45 3,94 6,34 
(n=7) 12 5,48 7,26 5,94 5,44 3,89 6,38 
  
13 15,09 13,51 10,44 6,26 8,12 6,20 
  
14 13,05 11,07 5,10 6,70 5,33 5,60 
  
15 12,41 11,69 8,63 8,33 9,29 9,67 
Gruppe 3 16 5,23 6,01 5,68 5,40 5,30 4,59 
Dickdarm- 17 10,65 6,74 6,35 5,55 5,60 5,52 
ileus 18 6,03 6,84 5,32 3,84 3,09   
(n=9) 19 14,52 9,48 11,35 9,00 7,96 7,79 
  
20 15,17 15,17 9,82 6,40 7,91 9,38 
  
21 6,79 10,17 7,90 5,18 5,04 4,55 
  
22 6,94 5,52 6,78 7,42 7,08 6,44 
  
23 12,63 10,27 6,18 8,34 8,79 7,96 
  
24 5,50 8,47 5,21 4,75 5,23 4,37 
xM Gruppe 1 4,61 6,98 5,73 5,70 6,05 5,85 
  I. Quartil 3,64 5,43 4,97 5,04 5,05 5,23 
  III. Quartil 6,92 7,46 7,35 7,62 7,27 6,31 
xM Gruppe 2 12,41 11,07 8,63 6,70 6,10 6,38 
  I. Quartil 8,27 10,28 6,93 5,86 4,64 6,27 
  III. Quartil 13,79 12,60 10,60 7,82 8,05 7,65 
xM Gruppe 3 6,94 8,47 6,35 5,55 5,60 5,98 
  
I. Quartil 6,03 6,74 5,68 5,18 5,23 4,58 
  III. Quartil 12,63 10,17 7,90 7,42 7,91 7,83 
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Tab. 50: Amylaseaktivität im Serum vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: 
siehe 2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus  
 
  
      Blutentnahmezeitpunkte   
  
Pferd t=0 t=1 h t=4 h t=8 h t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 105 126 162 127 96 6 
akute 2 13 17 40 37 25 13 
Kolitis 3 23 39 45 36 21 8 
(n=8) 4 4 3 13 21 30 18 
  
5 13 19 38 52 51 31 
  
6 54 79 68 39 36 23 
  
7 4 11 14 23 18 12 
  
8 28 44 73 92 89   
Gruppe 2 9 11 36 49 41 30 16 
Dünndarm- 10 34 52 92 111 93 14 
ileus 11 13 23 44 57 49 25 
(n=7) 12 24 28 51 57 47 23 
  
13 15 22 54 81 69 23 
  
14 1501 1570 1049 367 126 15 
  
15 11 5 26 33 31 18 
Gruppe 3 16 4 7 18 32 23 12 
Dickdarm- 17 18 53 72 75 62 19 
ileus 18 20 13 17 18 23 24 
(n=9) 19 464 381 656 505 560   
  
20 1019 1013 1159 559 175 61 
  
21 8 14 27 34 27 13 
  
22 305 348 375 245 134 13 
  
23 74 122 175 161 110 45 
  
24 716 874 791 396 143 21 
xM Gruppe 1 18 29 43 38 33 13 
  I. Quartil 11 16 32 33 24 10 
  III. Quartil 35 53 69 62 61 21 
xM Gruppe 2 15 28 51 57 49 18 
  I. Quartil 12 23 47 49 39 16 
  III. Quartil 29 44 73 96 81 23 
xM Gruppe 3 74 122 175 161 110 20 
  
I. Quartil 18 14 27 34 27 13 
  III. Quartil 464 381 656 396 143 29 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang - Patientengruppen 
 XLIX 
Tab. 51: aPTT vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusionsschema: siehe 2.1.2.) bei Patienten 
mit akute Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 37-54 s) [* signifikant (p≤0,05)] 
 
  
  Blutentnahmezeitpunkte 
  
Pferd t=0 t=1 h   
Gruppe 1  1 76,6 84,0   
akute 2 55,0 64,1   
Kolitis 3 96,6 83,6   
(n=8) 4 69,1 113,8   
  
5 51,6 61,3   
  
6 43,8 52,8   
  
7 55,7 60,9   
  
8 
      
Gruppe 2 9 64,7 89,7   
Dünndarm- 10 79,9 62,8   
ileus 11 80,4 95,5   
(n=7) 12 128,7 128,6   
  
13 53,2 56,2   
  
14 75,3 80,2   
  
15 48,0 65,6   
Gruppe 3 16 64,1 83,8   
Dickdarm- 17 59,2 74,2   
ileus 18 
    
(n=9) 19 88,9 123,7   
  
20 57,1 81,2   
  
21 52,9 69,9   
  
22 69,1 107,6   
  
23 
    
  
24 80,2 80,3   
xM Gruppe 1 55,7 64,1   
  I. Quartil 53,3 61,1   
  III. Quartil 72,9 83,8   
xM Gruppe 2 75,3 80,2   
  I. Quartil 59,0 64,2   
  III. Quartil 80,2 92,6   
xM Gruppe 3 64,1 81,2   
  
I. Quartil 58,2 77,3   
  III. Quartil 74,7 95,7   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang - Patientengruppen 
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Tab. 52: Harnstoff-Konzentration im Serum vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusions-
schema: siehe 2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 3,3-6,7 mmol/l)  
 
  
      Blutentnahmezeitpunkte   
  
Pferd t=0 t=1 h t=4 h t=8 h t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 7,8 7,9 8,1 7,6 6,8 4,9 
akute 2 5,1 5,4 6,4 7,2 7,7 8,0 
Kolitis 3 8,7 7,1 6,6 6,2 5,2 3,8 
(n=8) 4 3,7 4,1 3,7 4,0 4,1 5,2 
  
5 4,3 4,1 3,8 3,3 2,8 3,0 
  
6 5,2 5,4 5,5 5,0 4,9 5,2 
  
7 6,8 7,3 6,7 6,0 5,2 4,0 
  
8 10,3 11,2 11,8 12,3 12,4   
Gruppe 2 9 10,0 10,7 10,3 9,4 8,9 11,0 
Dünndarm- 10 8,3 9,3 9,5 9,4 8,3 5,5 
ileus 11 5,3 5,2 6,2 5,4 5,4 7,2 
(n=7) 12 5,6 6,3 6,0 5,1 5,1 6,9 
  
13 8,4 8,6 9,9 8,9 8,3 7,3 
  
14 11,8 10,5 9,7 8,1 7,2 5,3 
  
15 9,6 9,9 9,1 7,5 5,6 3,4 
Gruppe 3 16 8,9 8,8 8,0 7,4 6,9 5,1 
Dickdarm- 17 4,7 4,5 4,6 4,5 4,4 5,4 
ileus 18 9,1 9,2 9,2 8,7 8,8 8,7 
(n=9) 19 6,9 5,9 7,4 6,4 8,1 8,3 
  
20 7,2 8,1 8,5 7,5 7,1 7,8 
  
21 7,9 7,3 6,4 6,5 6,7 6,8 
  
22 8,6 8,9 9,1 8,5 7,8 5,8 
  
23 7,0 7,3 8,0 8,3 8,3 6,3 
  
24 3,5 3,4 3,1 2,9 2,9 2,8 
xM Gruppe 1 6,0 6,2 6,5 6,1 5,2 4,9 
  I. Quartil 4,9 5,0 5,1 4,8 4,7 3,9 
  III. Quartil 8,0 7,4 7,0 7,3 7,0 5,2 
xM Gruppe 2 8,4 9,3 9,5 8,1 7,2 6,9 
  I. Quartil 6,9 7,5 7,6 6,4 5,5 5,4 
  III. Quartil 9,8 10,2 9,8 9,1 8,3 7,3 
xM Gruppe 3 7,2 7,3 8,0 7,4 7,1 6,3 
  
I. Quartil 6,9 5,9 6,4 6,4 6,7 5,4 
  III. Quartil 8,6 8,8 8,5 8,3 8,1 7,8 
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Tab. 53: Kreatinin-Konzentration im Serum vor und nach i.v. Bolusinfusion mit 10 ml HES/kg (Infusions-
schema: siehe 2.1.2.) bei Patienten mit akuter Kolitis oder Ileus (physiologischer Bereich: 106-177 µmol/l) 
 
  
      Blutentnahmezeitpunkte   
  
Pferd t=0 t=1 h t=4 h t=8 h t=12 h t=24 h 
Gruppe 1  1 269 277 273 268 260 234 
akute 2 120 117 129 126 129 123 
Kolitis 3 177 153 145 131 114 102 
(n=8) 4 155 165 174 181 170 147 
  
5 118 134 138 125 113 103 
  
6 139 136 132 127 127 115 
  
7 137 141 134 130 124 116 
  
8 228 233 217 206 194   
Gruppe 2 9 199 265 224 213 193 221 
Dünndarm- 10 152 190 179 159 138 115 
ileus 11 124 138 140 143 142 151 
(n=7) 12 147 152 150 140 142 153 
  
13 181 227 211 174 153 131 
  
14 244 221 193 174 154 136 
  
15 142 139 135 118 107 94 
Gruppe 3 16 320 143 129 121 122 114 
Dickdarm- 17 125 124 121 121 116 105 
ileus 18 286 289 279 262 272 282 
(n=9) 19 261 212 255 202 257 258 
  
20 206 214 196 175 162 149 
  
21 134 126 123 117 113 106 
  
22 264 253 216 183 169 128 
  
23 185 167 182 188 195 166 
  
24 141 136 136 132 128 119 
xM Gruppe 1 147 147 142 131 128 116 
  I. Quartil 133 136 134 127 122 109 
  III. Quartil 190 182 185 187 176 135 
xM Gruppe 2 152 190 179 159 142 136 
  I. Quartil 145 146 145 142 140 123 
  III. Quartil 190 224 202 174 154 152 
xM Gruppe 3 206 167 182 175 162 128 
  
I. Quartil 141 136 129 121 122 114 
  III. Quartil 264 214 216 188 195 166 
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